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Ueber zwei F&lle von prim&rer, combinirter 
Strangerkranknng des Mckenmarkes. 

VOD 

Arthur Wagner, 

Assistenzarzt am Landkr&nkenhaose zu Cassel. 

(Hierzu Tafel I.) 

Seitdem der Begriff der combinirten Systemerkrankungen 
yon Kabler and Pick aaf Grund der Untersncbnng eines Falles 
yon beredit&rer Ataxie Friedreich’s in die Pathologie der Rticken- 
markserkranknngen eingeflibrt wnrde, ist von dentschen and aas- 
l&ndischen Aatoren eine Reihe von Fallen verdffentlicht worden, in 
denen es sich am eine gleichzeitige primbre Degeneration verschie- 
dener pbysiologisch and anatomisch gesonderter Rttckenmarksbahnen 
in grosser Ausdehnang handelte. Bei dem sehr wechselnden Erank- 
beitsbilde and den Differenzen im anatomiscben Befnnde hat man 
indess diesen Erankbeitsformen noch nicbt die gesicherte Stel lung 
zaweisen kOnnen, wie anderen scbon lbnger bekannten, klinisch and 
anatomisch genau abgegrenzten, spinalen Erkranknngen. Da dieses 
erst anf Grand einer grbsseren Anzabl Beobachtungen als den bisber 
vorliegenden mbglich werden dttrfte, wird es gerechtfertigt erscheinen, 
in der Mittheilang zweier bierher gekOrender, aaf der medicinischen 
Abtheilung des Landkrankenhauses in Ciusel lhngere Zeit. klinisch 
beobachteter and patbologisch-anatomisch nntersucbter Fblle einen Bei- 
trag znr Kenntniss der in Rede stehenden Erankbeitsformen zu liefern. 

I. Fall. Gyriacas Schminke, 38 Jahre alt, Bbcker. Anf- 
genommen den 31. Mai 1892, gestorben den 12. Mbrz 1894. 

Zu8ammenfassung des kliniscben und anatomiscben Be- 
fan des: Eeine hereditire Belastnng, keine Syphilis. Seit Ende 1891 
Abnahme des Geftthles in Hknden nnd Fttssen, der Kraft in den Armen, 
Parbstbesien in den Beinen, zeitweilig Incontinentia urinae. Bei der Anf- 
nabme Schmerzen im linken Schultergelenk, Kraft der Arme vermindert, 
SpannungsgefUhl in Armen nnd Beinen, SensibilitbtsstOrungen in H&nden 
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and Fiissen, Rom be r g’sches Phanomen, Tricepsreflex und Knieph&nomen 
fehleD. Zunahme der Beschwerden nach vortibergehender Bessernng. 
1694: Wahrend der letzten Monate Schwindelanfklle, Kopfschmerzen, Er- 
brechen, Stdrung der Geschmacksempfindung, keine Pupillenstarre. Schmer- 
zen in Armen und Beinen, Druckempfindliehkeit der Brustwirbels&ule. 
Ataxie und Verminderung der groben Kraft der Arme, Stdrung der Sen- 
sibilitat, des Muskel- und Lagegefdhles in Armen und Beinen und der 
Sensibilitat der Unterbauchgegend. Spastische Lahmung der Beine. Das 
frdher erloschene Kniephftnomen worde wiederholt beobachtet, zuletzt 
nicht mehr. Plantarreflex vorhanden. Incontinentia urinae et alvi. De¬ 
cubitus. Exitus den 12. Mttrz 1894. 

Die Untersuchung des Rttckenmarkes ergiebt symmetrische Degene¬ 
ration der Pyramidenvorder- und -seitenstrangbahnen, der Kleinbirnseiten- 
strangbahnen und der Hinterstr&nge. Hintere und vordere Wurzeln, graue 
Substanz normal. 

Krankeogescbicbte. 

Anamnese: Patient stammt aus gesunder Familie. Im Jahre 1S6S 
waren die Unterscbenkel bis zum Knie mebrere Wochen lang angeschwollen, 
infolgedessen Patient arbeitsunt*khig war. Dasselbe wiederholte sich 1872. 
Im Jahre 1877 hatte Patient dreimal, wie er sich ausdrilckte, „Hais- 
geschwtlre^, er war jedesmal 2—3 Wochen lang krank mit Fieber und 
Halsschmerzen. Vor 2 Jahren zog er sich eine gonorrhoische Infection zu. 
Vor 8 Wochen bekam er einen fleckigen, rotben Ausschlag, der wieder 
verscbwand und vor einigen Tagen wieder auftrat. Seit Weihnachten 1891 
bemerkte Patient, dass er weniger gut als frilher gehen konnte. Er stand 
nicht mehr so sicher, ftthlte den Fussboden nicht ordentlicb und verlor 
zuweilen einen Scbuh, ohne es gleich zu bemerken. Wiederholt klagte 
er Ober Rttckenschmerzen, und oft batte er ein GefUhl von Ameisen- 
kriechen in den Beinen. 

Auch in den Hftnden litt das GefUhl, er konnte bei der Arbeit nicht 
mehr unterscheiden, welchen Teig er zwischen den Fingern hatte. Seit 
08tern liess die Kraft in den Armen nach, rechts mehr wie links. Wenn 
er viel getrunken hatte, geschah es, dass er den UHn nicht halten konnte. 

Status am 31. Mai 1892. Patient ist ein grosser, kr&ftiger Mann, 
das Fettpolster ist gut entwickelt; die Haut, besonders des Rumpfes, ist 
von einem fleckigen, ziemlich dunkelrothen Exanthem bedeckt, welches 
nur zum Theil auf Druck verblasst; an den unteren Extremitkten besteht 
leichtes Oedem. 

Das Sensorium ist klar, das Gebiet der Hirnnerven ohne StOrung, 
die Pupillen reagiren prompt auf Lichteinfall. Die ophthalmoskopische 
Untersuchung ergiebt normalen Augenhintergrund. 

Der weiche Gaumen zeigt einige gerdthete Stellen, die Uvula steht 
gerade. Es besteht Neigung zu Kasenbluten. 

Herz und Lungen bieten keinen besonderen Befund. 

Leber und Milz sind nicht zu ftlhlen. 

Im Urin eine m^ssige Menge Eiweiss (bei spkteren Untersuchungen 
nicht mehr). 

Patient klagt, dass er dfters bei geftlllter Blase den Ham nicht 
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halten kdnne, und dass derselbe dann nnwillkilrlich abfliesse. Die Mast- 
darmfunction 1st okne Stdrung. 

Der epigastriscbe und Cremasterreflex ist beiderseits erhalten. 

Obere Extremit&ten: Die Arme sind musculds, es ist keine Spur 
von Atropbien vorhanden. Patient ftlbrt blufig Klage liber Scbmerzeu im 
linken Schultergelenk, welcbe die Beweglichkeit stttren. Passiv sind alle 
Bewegungen ausftlhrbar, bin und wieder ist ein Reiben im Gelenk zu fflhlen. 

Die grobe Kraft der Arme und H&nde scbeint beiderseits etwas 
herabgesetzt zu sein. Patient klagt oft tiber ein GefUbl von Spannung; 
Ataxie ist nicht deutlich nacbweisbar. 

Die tactile Sensibilitat ist an beiden Armen ungestdrt, deutlicb herab¬ 
gesetzt aber an den Endgliedern der Finger beider H&nde, besonders an 
deren volaren Fl&chen, z. B. ist Patient hier nicht im Stande zu ftlhlen, 
ob der Rand eines Geldstttckes glatt oder geriefelt ist. Da, wo die tactile 
Sensibilit&t gestdrt ist, feblt auch das Unterscheidungsvermdgen fttr grobe 
Temperaturdifferenzen. 

Untere Extr emi tftten: Die Beine sind musculds. Patient klagt 
fiber eiu GefUbl von Spannung in denselben, welches die activen Be¬ 
wegungen oft hindert, im Uebrigen scbeint jedoch die grobe Kraft nicht 
erbeblicb vermindert. Ataxie ist andeutungsweise vorhanden, der Gang 
ist unsicher und wird es noch mehr bei geschlossenen Augen. Rom - 
berg’sches Ph&nomen ist vorhanden. 

Der Patellarsehnenreflex feblt beiderseits. 

Die tactile Sensibilit&t ist nur an der Planta pedis, besonders an den 
Zehen und an den vorderen Fussr&ndern, herabgesetzt. An denselben 
Stellen ist auch die Schmerzempfindung vermindert und werden grobe 
Temperaturdifferenzen nicht unterschieden. 

Die elektrische Untersuchung ergab nichts Besonderes. 

Patient wurde einer Iounctionscur unterworfen. Nachdem er 120 Grm. 
graue Salbe verbraucht hatte, verliess er die Anstalt, ohne dass mit der 
Behandlung ein erkennbarer Erfolg erzielt war. 

Am 25. November 1S92 wurde Schminke wieder im Landkranken- 
hause aufgenommen. Die Krankheit hatte langsame Fortschritte gemacht, 
besonders litt Patient sehr, und fast fortw&hrend, an Schmerzen im Kopfe, 
in der linken Scbulter und im rechten Knie. Das Gehen war dadurch 
noch mehr erschwert wie frtlher. 

Status am 25. November 1892. Patient bcfindet sich in sehr gutem 
Ern&hrungszustande. Viel Kopfweh. Beklopfen des Kopfes nicht schmerz- 
haft. Die Pupillen reagiren prompt auf Lichteinfall, Augenbintergrund 
normal. Auch im Gebiete der tlbrigen Gehirnnerven keine Stdrung. 

Herz und Lungen ohne Befund. Milz und Leber nicht zu fUhlen. 
Epigastrischer und Cremasterreflex erbalten. Keine Blasen- und Mast- 
darmstdrungen. 

Obere Extremit&ten: Die grobe Kraft der H&nde und Arme 
erscheint ungestdrt. Die tactile Sensibilit&t am ganzen linken Unterarm 
und der Hand ist deutlich herabgesetzt, am st&rksten an der Volarfl&che 
der Finger. Am linken Unterarm ist Analgesie vorhanden, und am ganzen 
linken Arm werden auch grobe Temperaturdifferenzen nicht erkaunt. 
Ataxie der Arme ist nicht vorhanden. 

l* 
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Bei passiven Bewegungen des linken Armes kussert Patient gross© 
Schmerzen in der Schulter, dieselbe macht die Bewegangen mit. 

Untere Extremit&ten: Keine Atrophien. Patient klagt fiber 
Schmerzen in beiden Beinen, besonders im rechten Knie, infolgedessen er 
bei passiven Bewegangen auch die Mascalatar anspannt. Die grobe Kraft 
sckeint in beiden Beinen erhalten and nur der Schmerzen wegen nicht 
zum vollen Ansdruck zu gelangen. Beim Gehen vermeidet Patient die 
Beugung des rechten Knies und schleudert daher das Bein seitw&rtg vor. 

Mit geschlossenen Augen vermag Patient sich nur sehr schwankend 
aufrecht zu halten, im Dunkeln geht er sehr unsicher. 

Das KniephhnomeQ fehlt beiderseits. 

An beiden Beinen besteht Anksthesie, Analgesie und Aufbebung des 
Temperatursinnes. 

Patient wurde nach 10 wdchentlichem Aufenthalte wieder aus dem 
Krankenhause entlassen, ohne dass die Behandlung (warme Bader, Argent, 
nitr. u. 8. w.) irgend einen ersichtlichen Erfolg gehabt hktte. 

Am 15. Januar 1894 wurde Patient wieder aufgenommen. Sein 
Zustand hatte sich nach einer im vergangenen Sommer in Nauheim durch- 
gemachten Cur gebessert, er vermochte sogar, ohne Stock zu gehen. Vor 
einem Vierteljabr schwoll das linke Bein an, so dass er bettlkgerig wurde. 
Seit mehreren Tagen fliblt er krampfartige Spannungen und Zuckungen 
in den Beinen, die ihm das Gehen ganz unmbglich machen. Wieder- 
holt hatte er Anfklle von Schwindelgefiihl, so dass er einige Male um- 
gefallen ist. 

Die Kraft in den Hknden, bisher noch leidlich, hat seit ungeffc.hr 
2 Monaten sehr nachgelassen. Der Stuhl ist oft angehalten. In der letzten 
Zeit klagt er liber krampfartige Schmerzen im Leibe, welche zuweilen 
mit Erbrechen verbunden waren. 

Parksthesien, besonders Ameisenkriechen, sollen oft an verschiedenen 
Kdrperstellen, zumal in den Beinen, auftreten. 

Status am 16. Januar 1894. Der Ernkhrungszustand des Patienten 
ist sehr gut, die Musculatur krkftig und zeigt keine Atrophien. 

Der Kopf ist ziemlich kahl, doch besteht zur Zeit kein Defluvium 
capillorum. Patient klagt oft liber Schmerzen im Kopfe, es tritt leicht 
Schwindelgefiihl auf, das auch in Bettlage kommt, z. B. wenn Patient 
nach einem Glase greift. 

Vor den Augen besteht oft ein GefUkl von Flimmern, die Pupillen 
reagiren prompt auf Lichteinfall, der Augenhintergrund ist normal. Im 
Uebrigen scheint das Gebiet der Gehirnnerven ohne Storung zu sein. 

Die Wirbelskule ist in ihrer ganzen Ausdehnung spontan und auf 
Druck empfindlich, letzteres besonders in der Gegend des 4. und 9. Bruat- 
wirbels. 

Patient kann sich allein aufsetzen. Bauchdecken- und Cremaster- 
reflex sind beiderseits nur andeutungsweise vorhanden. Die inneren Organe 
von Brust und Bauch bieten keinen besonderen Befund. 

Urinlassen gelingt nur nach Ikngerem Pressen, doch scheint sich die 
Blfcse dann vollstkndig zu entleeren. Der Stuhl ist meist angehalten, zu 
anderen Zeiten geht er spontan, fast ohne dass Patient es bemerkt, ab. 
Er klagt oft liber ^iehende Schmerzen in der Magengegend. Der Appetit 
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1st schlecbt. Die Sensibilitat ist in der Unterbauchgegend fUr alle Quali- 
taten gleichmassig abgestumpft. 

Obere Extremity ten: Die Gelenke der Arme sind frei, nur ist 
in der linken Schnlter ein leichtes Reiben bei passiven Bewegnngen ftthl- 
b m. Alle Bewegnngen sind passiv leicbt ausfiibrbar, nirgends Muskel- 
spannungen. Seine Atrophien. Die grobe Kraft beider Hande und Arme ist 
sehr erbeblich vermindert. Tremor ist nicbt vorhanden. Deutliche Ataxie 
der Arme, ebenso Stdrung des Sinnes fiir Lage und Haltung derselben. 

Die Sensibilitat ist an den Handen nnd besonders an den Fingern 
fttr alle Qualitaten berabgesetzt 

Untere Extremitaten: Patient ist an den Beinen fast vttllig ge- 
lahmt. Er kann weder gehen, noch stehen, vermag nur wenig die Knie 
zu beugen und die FUsse zu bewegen, ebenso bringt er nur ganz wenig 
Beugung in der HUfte zu Wege. Bei passiven Bewegungen spannt sich 
die Musculatur an, so dass Beugung der Knie, Uebereinanderlegen der 
Beine nur mit Mtihe und langsam mttglich ist. 

Auch bei ruhiger Bettlage treten oft Muskelspannungen ein, welche 
die Lage der Beine gegen den Willen des Kranken beeinflussen. 

Die Sensibilitat ist in beiden Beinen ftir alle Qualitaten beeintr&ch- 
tigt. Klagen ttber Parasthesien sind haufig, besonders liber Geflihl von 
Brennen in den Beinen. 

Das frtther erloschene Kniephanomen wurde nach der 
letzten Aufnahme wiederholt beobacbtet, spater misslang der Vef- 
such, den Reflex auszulttsen infolge der Muskelspannungen. Plantarreflex 
beiderseits lebhaft. 

Vornahme passiver Bewegungen merkt Patient nur dann, wenn die 
Bewegungen sehr ausgiebig sind. 

20. Februar 1894. Beginnender Decubitus. Stuhl und Urin gehen 
oft ab, ohne dass Patient es bemerkt. Auch besteht Harnverhaltung. In 
den Beinen starke Spasmen. 

Patient behauptet, seit einiger Zeit nichts mebr zu schmecken. That- 
sachlich unterscheidet er Salz und Essig auf beiden Zungenhalften nicht 
mehr, wohl aber ist die Geschmacksempfindung ftir Zucker erhalten. Der 
Trigeminus ist im Uebrigen ungesttirt. 

In beiden Armen, besonders aber rechts, ist jetzt ausgesprochene 
Analgesic bei erhaltener tactiler Sensibilitat und erhaltenem Unterschei- 
dungsvermtigen fttr grobe Temperaturunterschiede vorhanden. 

12. Marz 1894. Exitus. Der Decubitus nahm schnell zu. Es trat 
starkes Oedem beider Beine und des unteren Rumpfes auf. Katheterismus 
war bis zum Ende ntithig. Trotzdem liess Patient viel Urin und Stuhl 
nnbemerkt unter sich. _ 

Wahrend der wiederhoiten Male, wahrend deren der Kranke sich 
in langerer arztlicher Beobaehtung befand, und zwischen denen jedes- 
mal ltingere Zeitrtiume lagen, batte sich das Krankheitsbild in er- 
heblicher Weise vertindert, so dass der zu Grunde liegende Process 
wahrend der mehrjahrigen Beobaehtung in versebiedener Weise be- 
urtheilt wurde. 
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Bei dem gegebenen Symptomencomplexe und in Berttcksichtigung 
der anamnestischen Angaben musste man eine Erkrankung des Rttcken- 
markes annehmen, welcbe dasselbe in grosser Ausdehnung ergriffen 
hatte, doch war in keinem Stadium das Symptomenbild ein so cha- 
rakteristisches, dass es ohne Schwierigkeit durch eine der bekannten 
Formen der chronischen Rttckenmarkserkrankungen hatte erkl&rt 
werden kbnnen. 

Wahrend der ersten Untersucbungen schienen die vorhandenen 
Krankheitserscheinungen auf das Bestehen einer Tabes dorsalis 
binzuweisen, fttr welche eine Zahl charakteristischer Symptome spracb. 
Das Feblen der Sehnenreflexe, besonders des Kniephanomens, die 
Ataxie der unteren Extremitaten, welche sich dem Kranken schon 
lange in nnsicherem Gange bemerkbar gemacht hatte, die sensiblen 
Stttrungen im Bereicbe der oberen und nnteren Extremitaten: Herab- 
setzung der tactilen Sensibilitat, der Schmerzempfindung and des 
Unterscbeidungsvermtfgens selbst far grflbere Temperaturdifferenzen, 
Parasthesien und Romberg’sches Phanomen, die sensiblen Reiz- 
erscheinungeo, welche sich in Schmerzen in verschiedenen KOrper- 
gegenden, besonders in den Gelenken, ansserten und endlich die frttb- 
zeitige Blasenstbrung — alle diese Symptome macbten das Bestehen 
einer Tabes wahrscheinlich. Allerdings fehlte hierftir ein charakte- 
ristisches Symptom, die reflectoriscbe Pupillenstarre, nnd andererseits 
waren sehr frtth deutlicbe Herabsetzung der groben Kraft der Arme 
und abnorme Spannungsgeftthle in Armen und Beinen vorhanden, 
Symptome, welche nicht ganz zum Bilde der Tabes im FrUhstadium 
passten. Doch waren diese letzten motorischen Stbrungen und Reiz- 
erscheinungen nicht constant und wahrend der zweiten Beobachtungs- 
zeit gar nicbt festzustellen. 

Wabrend man als Grundlage far die bis dahin vorhandenen Krank- 
heitserscheinungen im Wesentlichen eine Erkrankung der Hinterstrange 
des Rttckenmarkes annehmen konnte, hatte sich das Symptomenbild, 
als Patient nach fast einjahrigem Aufenthalte ausserbalb des Kranken- 
hauses dieses wieder und zum letzten Male aufsuchte, so sehr ver- 
andert, dass der Process nicht mehr auf die Hinterstrange beschrankt 
sein konnte, sondern auch andere Theile des Rackenmarkes, beson¬ 
ders die motorischen Pyramidenbahnen, ergriffen haben musste. 
Wahrend in den Mheren Stadien der Krankheit die motorischen Sttt- 
rungen im Symptomencomplexe zurOcktraten, dberwogen sie jetzt bei 
Weitem gegenttber den Erscheinungen von Seiten der Sensibilitkt; 
obwohl diese sich auch gesteigert batten, wurde doch das ganze 
Krankheitsbild von ersteren beherrscbt. Bei der letzten Aufnahme im 
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Krankenhaase waren die Beine fast vdllig gelabmt, so dass Patient 
nicht mehr geben oder stehen konnte. Krampfartige Spannungen and 
Zuckungen traten bei jedem Bewegangsversucbe auf. Za dieser spa- 
stischen L&hmung der anteren Extremit&ten hatte sich eine erhebiicbe 
Verminderung der groben Kraft der H&nde and Arme geseilt. W&h- 
rend frtiiher die Aaslbsang des Patellarsehnenreflexes nicbt mbglich 
war, war derselbe jetzt wiederbolt erzielt worden, konnte indess in 
der letzten Zeit wieder infolge der zanebmenden Muskelspannungen 
nicht mehr hervorgerafen werden. 

Die sensiblen Stdrungen bestanden in erheblicher Herabsetzung 
des Tastsinnes, der Schmerzempfindung and des Temperatarsinnes in 
den Extremit&ten, Uerabsetzung der tactilen SensibilitUt der Unter- 
baucbgegend, Par&sthesien besonders in den Beinen, Ataxie in den 
Armen, Sttfrung des Lage- and Muskelgeftihles derselben, h&afigen 
Scbmerzen im Leibe and der Magengegend, welche mit Erbrechen 
verbanden waren, Druckemptindlichkeit der Wirbels&ule und schwerer 
Stbrong der Blasen- und Mastdarmfunction. 

Ein Tbeil dieser Symptome konnte durch eine gewdhnliche Tabes 
nicbt mehr erklart werden, auch nicht durch eine solche mit com- 
plicatorischer Erkrankung der Seitenstr&nge. Hiergegen sprach jetzt 
das Vorhandensein des Kniepb&nomens, das Fehlen der Papillenstarre 
and das Vorherrschen der spastischen and L&bmungserscheinungen. 

Dagegen konnten die Symptome grdsstentheils durch einen chro- 
nischen myelitiscben Process gedeutet werden, welcher schon frtth 
besonders das Halsmark betroffen hatte and namentlich bier bei der 
weiteren Ausbreitung an Intensit&t gewonnen hatte. Das frtibere 
Fehlen des Knieph&nomens konnte, ohne dass der Keflexbogen im 
Lendenmark unterbrochen war, durch fieizung von Hemmangsfasern 
durch den Anfangs noch weniger intensiven Process in hbheren Ab- 
schnitten verursacht sein, bei deren spkterem vblligen Zagrundegehen 
die Reflexe wieder auftraten. Gegen den vorwiegenden Sitz einer 
fiber den Querschnitt aasgebreiteten Erkrankung in tieferen Theilen 
(Lendenmark) sprach ausser der Betheiligung der Arme die spastische 
L&hmung der unteren Extremitkten, die erhaltenen Haut- and wieder- 
holt beobachteten Sehnenreflexe. Auch die frtiheren und zum Theii 
noch vorhandenen ataktischen Sttirungen konnten bei dem lang- 
samen Fortschreiten der Erkrankang auf eine Myelitis bezogen werden 
and hervortreten, solange der Process noch nicht zur L&hmang ge- 
ftlbrt hatte. 

Die in der Wirbels&ule sowohl spontan auftretenden, wie auch 
namentlich im Dorsaltheile auf Druck starker werdenden Scbmerzen* 
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liessen, da eine Wirbelerkrankung nicht nacbweisbar war, an eine 
gleichzeitige Erkrankung der Haute denken. 

Aaffallend war, dass im letzten Stadium bei ausgesprochener 
AnaJgesie der Arme Tast- uod Temperatursinn in denselben sich 
wieder eingestellt batten. 

Die in der Krankengeschichte erwkhnten Gehirnsymptome: Kopfc 
sobmerzen, SchwindelanflUle, Flimmern vor den Angen, Stbrung der 
Gesohmacksempfindung, konnten allerdinga mit dem im Rtlckenmark 
sicb abspielenden Process nicbt in Zusammenhang gebracht werden 
nnd bedurften einer besonderen Dentnng, doch traten sie gegenttber 
den spinalen Erscheinnngen ganz in den Hintergrund. 

Obdnctionsbefond. Section am 13. M&rz 1894. Umfangreicher 
Decubitus am Kreuzbein. Starkes Oedem beider Beine. 

Beide Unterlappen def Lunge luftleer, schwer, dunkelroth. 

Herz morscb, sonst obne besonderen Befund. 

Milz, Leber, Nieren obne besonderen Befund. 

Gehirn ohne besonderen Befund. 

Das Httckenmark ist schmal, im oberen Lendentheil etwas weich. 
Im obersten Halsmark sind die mittleren und hinteren Partien der G oil - 
scben Strange intensiv braunroth gef&rbt. Abwarts wird diese Farbung 
blasser, verwascbener, auf einen kleineren Bezirk bescbrftnkt und verliert 
sicb in der unteren Halfte des Dorsalmarkes. 

In der recbten Femoralvene ein zum Tbeil entf&rbter Thrombus. 

Das Rtickenmark, die Medulla oblongata, Theile des Gebirnes nnd 
peripberiscbe Nerven (Cruralis, Iscbiadicus) wurden in MUller’scher 
Flttssigkeit, darnacb in Alkobol geb&rtet, in Celloidin eingebettet, ge- 
schnitten und mit Alauncarmin, Urancarmin, Ammoniakcarmin, Hematoxylin 
und Eosin, Chromosmiumsaure und nach Pal - Weigert’scher Methode 
gefkrbt. 

Nach der Erhartung in Mtillericher Flttssigkeit traten schon fflr 
die makroskopiscbe Beobacbtung ausgedebnte Veranderungen, besondera 
in Hinter- und Seitenstrangen, zu Tage. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Im unteren Sacralmark ist das Querscbnittsbild ein normales, mit 
Ausnahme einer andeutungsweise vorbandenen Degeneration in den Seiten¬ 
strangen, der Gegend der Pyramidenbahnen. 

Die ersten deutlich erkennbaren Verknderungen linden sicb in httheren 
Ebenen des Sacralmarkes. Hier sind in den nacb Pal - Weigert’scher 
Metbode gef&rbten Prkparaten schon makroskopiscb Stellen in den Hinter- 
und Seitenstrangen zu seben, welcbe sicb von dem sonst dunkeln Grunde 
der weissen Substanz als belle Flecken abbeben. Die Degenerationszone 
in den Hinterstrangen nimmt etwas mebr als die dorsale Halfte derselben 
ein, docb so, dass ein Gebiet neben der Medianlinie verscbont bleibt, 
ferner die Erkrankung auch nicbt bis an den freien Rtickenmarkrand heran- 
reicht, soudern durch eine ziemlich starke Faserschicht von diesem ge- 
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trennt bleibt. Auch von den Hinterbdrnern der grauen Substanz bleibt 
sie dnrch eine schmale, nicbt erkrankte Zone geschieden. Beiderseits geht 
nach aussen gegen die grauen Hinterhdrner ein Fortsatz der degenerirten 
Partie, nlcht so intensiv aufgehellt wie die mittleren Theile nnd an ein- 
zelnen Scbnitten in beiden H&lften nicbt vollkommen symmetriscb. 

An verscbiedenen Prkparaten sind hier einzelne die Degenerations- 
gebiete bogenfflrmig durcbziebende Fasern gut erhalten. 

Die Wurzeleintrittszone Westphal’s ist von dem Erkrankungspro- 
oes8 nicbt ergriffen. Die Degeneration beschr&nkt sicb mehr auf die 
mittleren und dorsalen Partien der Hinterstrknge. 

Die Lissauer’sche Handzone ist an der Erkrankung nicht betheiligt. 

In den SeitenstrSngen bemerkt man scbon makroskopiscb ein belles 
Feld, welcbes die Gegend der Pyramidenbahnen einnimmt. Dasselbe er- 
streckt sich in nahezu dreieckiger Gestalt an die Peripherie der Seiten- 
str&nge, sicb anlebnend mit einer Spitze gegen die Basis des Vorde*- 
hornes, ohne dieses, wie die graue Substanz des Hinterhornes zu erreicben, 
von welcher es durch eine starke Scbicbt erhaltener Fasern getrennt bleibt. 

Die tibrigen Theile des Querschnittes, weisse wie graue Substanz, 
zeigen in dieser Hdbe ein normales Bild. Die Ganglienzellen sind tiberall 
gut erhalten und zahlreicb. 

Im mittleren Lendenmark sind die Verknderungen noch viel 
ausgesprocbener. Im Gebiete der Hinterstr&nge kann man schon mit blossem 
Auge zwei verschiedenartig aussehende Partien des Degenerationsfeldes 
unterscheiden, eine sehr stark ergriffene mediate, aus zwei sagittal stehen- 
den Bttndeln sicb zusammensetzend, welche nacb vorn nicbt ganz an die 
graue Commissur beranreicht, das ventrale Feld der Hinterstr&nge aomit 
nicbt mit einschliesst, nacb innen von der Fiss. long. post, durch einen 
scbmalen Streifen nicht erkrankter Fasern getrennt bleibt, nach hinten 
an einigen Stellen die Peripherie erreicbt, an anderen nur durch sp&r- 
licbe erhaltene Fasermassen von ibr geschieden ist. Hiervon leicbt zu 
unterscheiden ist eine beiderseits von der eben beschriebenen gelegene 
andere Zone, welche, bei scbwacher Vergrtfsserung betrachtet, siebartig 
durchldchert erscheint und sich nahe an die gleichseitigen grauen Hinter- 
burner anlegt. Die Ltlcken dieser Zone weniger intensiver Ver&nderung 
reicben bis in die nnmittelbare Nacbbarschaft der grauen Substanz, wo 
sie allerdings nur sp&rlicb sind. An vielen Scbnitten kann man jedenfalls 
seben, dass aus den binteren Wurzeln ausstrablende Fasern sicb als wobl 
erhaltene dichte Btindel an die Hinterhttrner anlegen und nur bier und 
da einzelne Ltlcken zwischen sich lassen. Die Erkrankung greift somit 
bier bis in die Wurzeleintrittszone binttber. Die Lissauer’sche Rand- 
zone erscheint auch in dieser Hdhe unversehrt. 

Ebenso wie die Degeneration in den Hinterstrangen an Intensit&t im 
Lendenmark gegenttber den in tieferen Schnitten beschriebenen Verh&lt- 
nissen gewonnen bat, so ist dies auch in den Seitenstr&ngen der Fall. 
Die Pyramidenbahn ist in ihrer ganzen Ausdehnung erkrankt. Die De¬ 
generation reicht nicbt bis an die Hinterbdrner beran, sondern bleibt von 
denselben durch die intacte Grenzscbicht der grauen Substanz geschieden. 
Die tibrigen Theile der weissen Substanz zeigen keine Ver&nderungen. 

Was die graue Substanz betrifft, so scbeint hier im Lendenmark 
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der mediate Theil der Clarke’schen Sftulen eio wenig faserarm, an den 
tlbrigen Partien ist dies kaum zu bemerken. Die Ganglienzellen sind 
flberall gut erhalten and zabireich vorbanden. 

1 m oberen Lendenmark ftndern sich die Verh&ltnisse in der 
Weise, dass die im mittleren Tbeile in den Hinterstrftngen bescbriebenen 
inneren Partien intensivster Verftnderung, welcbe dort in zwei Bttndeln 
sagittal neben der Fiss. long. post, standen nnd fast bis an die Peripherie 
des Rttckenmarkes heranreichten, hier in ihren hinteren Theilen seitlich 
aaseinanderweichen und nach oben convergiren, indem sich zwischen sie 
vom Rtickenmarksrande her keilfflrmig ein Gebiet weniger erkrankter 
Fasern einschiebt Die Hinterstrftnge im Ganzen erscheinen so vielleicht 
urn ein Geringes weniger stark erkrankt als im mittleren Lendenmark. 

Hier im oberen Tbeile des Lendenmarkes sind aber die Seitenstr&nge 
nm so mehr erkrankt. Die Degeneration ist sowohl intensiver wie unten, 
als auch breitet sie sich nach vorn nnd seitlich weiter aus in ein Gebiet, 
welches das gewdhnlich von den Pyramidenbahnen eingenommene flber- 
schreitet. Diese Verftnderungcn werden weiter oben noch dentlicher. Hier 
im oberen Lendenmark beginnt aber auch in den Vorderstr&ngen beider- 
seits des Sale. long. ant. eine Anfhellung der weissen Snbstanz. Die hier 
beginnende Degeneration beschrftnkt sich in dieser Hflhe im Wesentlichen 
auf die Pyramidenvorderstrangbahnen. Dock finden sich spftrliche Lflcken 
auch in den tibrigen Theilen der Vorderseitenstrftnge. 

Im mittleren Brustmark ist in den Hinterstrftngen wieder eine 
deutliche Scheidung der erkrankten Zone in zwei sehr versebiedenartig 
aussehende Partien gegeben. Die lateralen, den Hinterhdrnern anliegenden 
Theile erscheinen siebartig durchlochert, die neben der Medianlinie sehr 
gleichmftssig intensiv verftndert, nur kleine Gruppen erhaltener Fasern 
enthaltend. Die inneren Partien, welche sich hier als GolTsche Strftnge 
schon ziemlich scharf gegen die Burdach'schen absetzen, beginnen an 
der Peripherie breit, verschmftchtigen sich dann, gewinnen von dem ven- 
tralen Drittel wieder an Breite und dehnen sich gegen die Commissur aus. 
Von dieser Htfhe an reicht die Degeneration derGoll’scheu Strftnge bis 
an die Fiss. long, post., hier gleichmftssig in die der anderen Seite fiber- 
gehend. Fine in der Mitte erhalten gebliebene Schicht nicht erkrankter 
Fasern, wie im Lendenmark, ist nicht mehr vorhanden. Die Lissauer’sche 
Randzone ist auch hier an der Erkrankung kaum betheiligt, nur einzelne 
sehr sp&rliche Fasern sebeinen verftndert zu sein. 

In den Seitenstrftngen ist in dieser Htthe neben dem in seiner ganzen 
Ausdehnung intensiv degenerirten Gebiete der Pyramidenbahnen auch das 
Gebiet der Kleinhirnseitenstrangbahnen mit ergriffen. Diese sind von 
ihrem Anfang im unteren Brustmark an mit erkrankt. Auf dem Quer- 
schnitt ilberragt ihre Verftnderung die degenerirte Pyramidenbahn als ein 
schmale8, lftngs der Peripherie hinziehendes Bttndel, welches nach vorn 
weiter als die Hdhe der grauen Commissur reicht und nach innen gegen 
die seitliche Grenzschicht der grauen Substanz knopffdrmig vorspringt. 
Die Erkrankung der Pyramidenbahnen ist flberall intensiver wie die der 
Kleinhirnseitenstrangbahnen. Die Gebiete beider Bahnen heben sich da- 
durch von einander ab, dass fthnlich wie in den Hinterstrftngen die inneren 
Partien, so hier die Pyramidenbahnen eine gleichmftssige, homogene Ver- 
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anderung zeigen, die Kleinhirnbahnen aber, entsprechend den lateraleo 
Partien der Hinterstrange, ein aufgelockertes, siebfdrmiges Ausseben baben. 
Nur in den innersten Tbeilen ist aucb hier die Sklerose eine sehr dichte. 

In den Vorderstr&ngen bat die Degeneration der Pyramidenbahnen 
ancb zngenommen; auf etwas tieferen Schnitten im nnteren Brustmark 
ist eie weniger dentlich zu erkennen als im oberen Lendenmark, nimmt 
dann aber im mittleren und nocb mebr im oberen Brustmark wieder zu. 
In den grauen Vorderhdrnern scbeinen die Ganglienzellen etwas spar- 
licher vorbanden zu sein, ibr Ausseben ist indess unverkndert. 

Im oberen Brustmark tritt die Scheiduug zwiscben Goll’schen 
und Burdacb’schen Strkngen scbarf bervor. Die Gestalt der Goll’scben 
Strange bat sich gegen die in der vorigen Hobe beschriebene insoferu 
gekndert, als sie an der Peripherie schmaier beginnen und wenig con- 
vergirend mit geraden Seiten gegeu die graue Commissur auslaufen, wo 
sie, obne dies© ganz zu erreichen, stumpf enden. Die G o 11 ’scben Strange 
sind hochgradig verandert mit Ausnabme wieder des ventralen Feldes der 
Hinterstrange und eines dorsalen scbmalen erbaltenen GUrtels. Der Faser- 
schwund ist fast vollstandig. Die Burdach’schen Strange baben wieder 
das siebartige Ausseben, die LUcken sind in den vorderen Abscbnitten 
sp&rlich, in den hinteren reicblicber und betbeiligen aucb das Gebiet der 
eintretenden Wurzeln. 

In den Seitenstrangen entspricht die Intensitat der Erkrankung un- 
gefahr der des mittleren Brustmarkes. In den Vorderstrangeri ist sie 
starker geworden. Sie bescbrankt sicb bier nicbt auf das Gebiet der Pyra- 
midenbabnen, sondern tlberscbreitet dieses und erstreckt sicb in das Ge¬ 
biet der Grundbllndel binein. Die Degeneration ist auch hier nicht gleich- 
massig, sondern erscheint fleckweise starker. 

Im Halsmark ist wieder totale Degeneration der Goll’schen 
Strange mit Freilassung einer scbmalen Zone an der hinteren Commissur 
und an der Peripherie des Rtickenmarkes vorhanden, die Burdach’scben 
Strange sind beiderseits in ibrer ganzen Ausdebnung in der oben geschil- 
derten, gleicbsam siebartig durchldcherten Weise ergriffen. Die Seiten- 
strange sind in gleicher Ausdebnung wie im Brustmark, aber in etwas 
geringerer Intensitat verandert. Auch in den Vorderstringen ist die De¬ 
generation ungefahr wie im oberen Brustmark localisirt, doch ist aucb 
hier wie in den Seitenstrangen der Faserausfall ein nicbt mebr so starker. 
Im Halsmark haben die Ganglienzellen bei Osmiumbebandlung zum Tbeil 
eine tiefschwarze Farbe angenommen, welcbe den Kern verdeckt und die 
tJmgebung desselben einnimmt. 

In nocb htiher angelegten Schnitten l&sst die Intensitat der 
Erkrankung rasch nacb. Die Degeneration der Hinterstrange gebt binauf 
bis in das Gebiet der Kerne, obne dass an den Ganglienzellen selbst 
auff&Uige Veranderungen zu bemerken wkren, und bdrt dort auf. Die 
Schleifenbahn oberhalb der Kerne ist vollkommen intact. Die Degene¬ 
ration der Pyramidenseitenstrangbahnen ist bei Beginn der Pyramiden- 
kreozung noch scbwacb vorbanden, nacb Vollendung derselben nur nocb 
andeutungsweise zu bemerken. In der Hbbe der Olivenkerne zeigt das 
Querschnittsbild normale Verbaltnisse. Die Degeneration der Pyramiden- 
vorderstrangbabnen ist gleichfalls bis in die Kreuzung binauf zu ver- 
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folgen, wosclb8t nattirlich die Fasern der beiden Bahnen nicht mebr von 
einander zu trennen sind. Die Degeneration der Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen ist bis in den Uebergang derselben in die Corpora restiformia zu 
verfolgen. 

Histoiogie. Die Bezirke intensivster Degeneration, z. B. die 
G o 11 ’sehen Strange, sieht man bei starker Vergrtfsserung aus einem Netz 
dichten Gliagewebes bestehen, welches im Ganzen ziemlich arm an Kernen 
ist. Die Grundsubstanz bildet hier ein dicbtes Filzwerk, welches nor 
wenige grttbere Lttcken aufweist. In den centralen Partien der intensiv 
erkrankten Region sind die nervttsen Elemente vollkommen verschwunden. 
An der Peripherie dieses Bezirkes, wo die Erkranknng weniger stark 
ansgesprochen, die Sklerose nicht so continuirlich and dicht ist, ist ein 
allmahlicher Uebergang in eine Zone weitmaschigen Gewebes vorhanden. 
Die Grandsabstanz hat hier ein ziemlich lockeres Geftige, indem das Glia- 
gewebe zablreiche grdssere and kleinere Lttcken zwischen sich frei Ittsst. 
Diese Maschen and Zwischenraume sind znm Theil leer, znm Theil aus* 
gefttllt mit Zellen von manchmal sehr bedeutender Grttsse mit blassem 
Leib and grossem Kern. Im Allgemeinen ist das Degenerationsgebiet arm 
an Kernen, Gliazellen treten nur sparlich hervor. Nur in der Umgebang 
der Gefasse erscheinen an manchen, nicht an alien Stellen Kernanhanfangen 
reichlicher. Zam Theil gehttren diese Kerne Leukocyten an, sind intensiv 
gef&rbt and haben einen geringen Protoplasmaleib urn sich. An anderen 
Stellen dagegen sieht man, dass die Kerne za grossen Zellen gehttren, 
welche bei Behandlang mit H&matoxylin and Eosin nar ein kttrniges 
Protoplasma erkennen lassen. In Prttparaten nach Mar chi sieht man, 
dass dieser Protoplasmaleib sehr oft von Massen erftillt ist, welche sich 
mit Osmiumsaure schwarz fttrben, welche aber anch in P a 1 - Prttparaten 
eine blasse Schwarzffcrbung annehmen. Die Substanz giebt also Fett- 
reaction and die Reaction des Nervengewebes. Bei manchen Zellen ist 
an H&matoxylin- and Eosin - Pr&paraten der Protoplasmaleib feinkttrnig, 
bei anderen, den grtfsseren, enthftlt der Leib scheinbar Vacuolen, welche, 
wie der Vergleich dieser Prttparate mit den mit Osmium behandelten 
zeigt, darch Trttmmer zerfallenen Nervengewebes vorgetttuscht werden. 
Diesen Zellen gehttrt ein grosser Theil der die Gefasse umgebenden Kerne 
an, doch sind sie auch sonst im Gewebe zn sehen, aasserdem hier noch 
ttberall Myelinreste, geblahte und aufgetriebene Fasern, sowohl Axen- 
cylinder, als auch gequollene, homogen gewordene Markscbeiden, hier 
and da auch ganz normale Nervenfasern. 

Die Gebilde der grauen Substanz zeigen keine deutlichen patho- 
logischen Veranderungen. Die Ganglienzellen sind ttberall wohl erhalten, 
von normaler Grosse und meist zahlreich vorhanden, an einzelnen Stellen 
allerdiog8 etwas sparlicher als in den granen Vorderhttrnern des Brust- 
markes. Zam Theil sind die Zellen, wie im Lendenmark, ziemlich stark 
pigmentirt, ohne dass dieser Pigmentreichthum liber die Grenzen des 
Physiologischen hinausgehen dttrfte. Im Halsmark hat das Pigment der 
Ganglienzellen bei Osmiambehandlnng zum Theil eine tiefschwarze Farbnng 
angenommen, ein Verhalten, welches aber auch sonst Ganglienzellen nor¬ 
maler Praparate zeigen (Rosin, Berliner klin. Wochenschr. 1895). Die 
Markfasern der grauen Substanz zeigen keine pathologischen Veranderungen. 
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Die in das RUckenmark eintretenden Wurzelfasern sind, soweit unter- 
sucht, extramednllkr nirgends deutlich erkrankt. In den nach Pal- 
Weigert gefftrbten Schnitten ist die F&rbung der ausseren Wurzelfasern 
zwar oft ungleichmassig, indem einzelne Fasern Hire Farbe theilweise 
eingebttsst haben, nirgends aber sind sie aufgeqnollen oder in Trtfpfchen 
zerfallen. In den H&matoxylin-Pr&paraten ist eine deutliche Vermehrung 
der Kerne nicht vorhanden. Schwerere Veranderungen sind somit aus- 
geschlossen. 

Eine nocbmalige kurze Zusammenfassnng der pathologi- 
sc ben Veranderungen des RUckenmarkes ergiebt folgenden Ueber- 
blick: 

Eine Degeneration der Hin ter strange ist vorhanden vom Gebiete 
der Kerne in der Medulla oblongata bis hinab in das Sacralmark. Die 
Goll’scben Strange sind vom Ilalemark bis zum mittleren Brustmark 
total degenerirt mit Ausnahme des ventralen Feldes und einer schmalen 
dorsalen Zone, welche iiberall verschont bleibt, nacb unten nimmt die 
Verandernng an Intensitat und Extensitat ab. Die Burdach’schen 
Strange, bezw. die lateralen Tbeile der Hinterstrange sind im Hals- 
mark und oberen Brustmark in ihrer ganzen Breite ergriffen, nach unten 
wird das Erkrankungsgebiet etwas bescbrankter, eine Partie an den grauen 
Hinterhdrnern und der binteren Peripherie freilassend. Ueberall ist die 
Degeneration weniger stark ausgesprocben mis in den Goll’schen StrUngen, 
bezw. den medialen Theilen des gleichen Querschnittes. 

Die Wurzelzonen sind im Lendenmark an der Erkrankung nicht 
betheiligt, nach oben sind aucb sie ergriffen, und zwar vorzugsweise in 
den inneren Partien, am starksten im oberen Brust- und im Halsmark. 
Die Lissauer’sche Randzone und die binteren Wurzeln zeigen 
nirgends deutliche Degeneration. 

Die Pyramidenvorder- und -seitenstrangbahnen sind in 
ihrer ganzen Ausdehnung erkrankt. Die Degeneration der Vorderstrang- 
babnen ist am intensivsten im oberen Brustmark und lasst sicb schwacher 
werdend bis ins Lendenmark verfolgen. Die Degeneration der Seiten- 
strangbahnen erreicht die hdcbsten Grade in der HUhe vom mittleren 
Lendenmark zum obersten Brustmark, bier Uberall von annahernd gleicher 
Intensitat, nacb oben und unten nachlassend. Die letzten Veranderungen 
£nden sicb oben in der Pyramidenkreuzung, unten im Sacralmark. 

Die Kleinhirnseitenstrangbahn ist ebenfalls in ihrer ganzen 
Ausdehnung erkrankt, und zwar am meisten ausgesprocben in der Mitte 
des Brustmarkes bis zum Halsmark. 

Die yorderstrangreste sind im oberen Brustmark zum Theil 
Heckweise miterkrankt, die Seitenstrangreste sind fast Uberall normal 
oder zeigen nur ganz unbedeutende Veranderungen. Die seitliche 
Grenzscbicht der grauen Substanz erscheint nirgends betheiligt. 

Eine Erkrankung der grauen Substanz ist nicht zu constatiren. 
Die Ganglienzellen erscheinen Uberall normal und meist zahlreicb. Ein 
Faserscbwund ist nicht deutlich sichtbar. 

Alle oben geschilderten Veranderungen des RUckenmarksquerschnittes 
sind in alien Haben auf beiden Halften mit nur 6ehr unbedeutenden Ab- 
weichungen streng symmetrisch vertheilt. 
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Ausser dem Rttckenmark warden untersucht Theile der Hirnrinde, 
die Medulla oblongata, vordere and hintere Rtickenmarkswurzeln and peri- 
pherische Nerven (Craralis, Ischiadicas a. a. w.), in ihnen alien fanden 
sich keinerlei pathologische Veranderungen. 

II. Fall. Tbilo Langmann, 48 Jabre alt, Arbeiter. Auf- 
genommen den 4. Februar 1895, gestorben den 5. Mai 1895. 

Zn8ammenfa88ung des kliniecben und anatomisch en Be - 
fundee: Keine hereditare Belastnng, keine Syphilis.. Eeine frttheren 
Krankheiten. Seit einem Vierteljahr Schmerzen in Armen, Beinen und 
Leib. Seit 6 Monaten Schw&cbe der Beine, welcbe schnell zunabm, so 
dass Patient bettlMgerig wurde. Bei der Aufnahme: Apathie, Schmerzen 
im Leibe. Anamisches Ausseben, keine Muskelatropbien. Kraft der Arme 
gering. Baucbmusculatur gelahmt Hautreflexe scbwach. Spastiscbe Lah- 
mung der unteren Extremitaten. Kniepbanomen lebhaft, Fuesclonus. Keine 
groben Stttrungen der Sensibilitat der Haut, leicbtere infolge der Apathie 
nicht nachzuweisen. Im weiteren Verlauf Incontinentia urinae et alvi. 
Cystitis. Exitus den 5. Mai 1895. 

Die Untersuchung des Rlickenmarkes ergiebt symmetrische Degene¬ 
ration der Pyramidenvorder- und -seitenstrangbahnen, der Kleinhirnseiten- 
strangbahnen und der Hinterstrange. Hintere und vordere Wurzeln, graue 
Substanz normal. 

Krankengescbichte. 

Anamnese: Patient stammt aus gesunder Familie und giebt an, 
vor Beginn seines jetzigen Leidens nie krank gewesen zu sein. So wird 
von ibm auch luetische Infection bestimmt in Abrede gestellt. 

Vor 13 Wochen erkrankte er mit Schmerzen in Armen, Beinen und 
im Leibe. Vor 6 Wochen trat Schwacbe in den Beinen auf, welche schnell 
zunabm, so dass er scbon seit 4 Wochen das Bett httten muss. Stdrungen 
von Seiten der Blase und des Mastdarmes sollen nicht vorbanden ge¬ 
wesen sein. 

Status am 5. Februar 1895. Patient ist ein stark gebauter Mann 
von anamiscbem Ausseben. Drtisenschwellungen sind nicht vorbanden. 
An den unteren Extremitaten findet sich leicbtes Oedem. Die Scrotalhaut 
ist stark ekzematds. Muskelatropbien nicht sicbtbar. Kein Fieber. 

Im Gebiete der Hirnnerven keine Stdrung. Pupillen gleich weit, 
reagiren auf Licbteinfall prompt. Die opbthalmoskopische Untersuchung 
ergiebt normalen Befund. 

Die Musculatur der Arme ist schlaff, die grobe Kraft gering. Be- 
wegungen im Schultergelenk ziemlich kraftig, im Ellbogengelenk schwacb, 
ebenso im Handgelenk. Pronation und Supination bescbrankt. Adduction 
und Abduction, Beugung und Streckung der Hand wenig kraftig, der 
Handedruck ist sehr schwach, dabei bleibt an der recbten Hand der 
Zeigefinger erheblich zurtick. Die Streckung der ersten 3 Finger beider 
Hande ist ganz mdglich, der 4. und 5. Finger kann besonders an der 
rechten Hand nicht ganz gestreckt werden. Bei Adductionsbewegung von 
Daumen und kleinem Finger kann Patient diese nicht bis zur Bertthrung 
einander nahern. 
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Der Tricepsreflex ist beiderseits gleicb, nicht besonders lebhaft. Die 
Wirbelsaule ist nirgends druckempfindlich. 

Patient kann sich nur mit Htilfe der Arme mit grosser Mil he auf- 
richten, wobei die Mascnlator des Baucbes nicht in Anspruch genommen 
wird. Epigastrischer Reflex nnd Cremasterreflex sind nur andeutungs- 
weise vorbanden. 

In den unteren Extremitaten besteht fast vollkommene Lahmnng. 
Patient kann die Beine nicht beben. Nnr bis zu geringer Bengung im 
Knie anziehen und nnr sebr scbwacbe Bewegnngen mit den Zeben macben. 
Die Labmung ist ausgesprochen spastisch, besonders beim Versuch, die 
Beine za abdaciren , roacbt sich ein federnder, kaum zu fiberwindender 
Widerstand geltend. Patellarsehnen- nnd Plantarreflex beiderseits lebhaft, 
dentlicher Fussclonus. 

Qrdbere Stdrungen der tactilen Sensibilitat, der Schmerzempfindung 
and des YVarmesinnes sind nicht vorhanden, liber leichtere Stdrungen lasst 
sich bei der grossen Unaufmerksamkeit des Rranken (anch bei spateren, 
wiederholten Untersuchnngen) kein Urtheil gewinnen. 

Die Untersuchung der inneren Organe bietet keinen besonderen Be* 
fund. Appetit ist gut. Stnhl oft angehalten. Urin frei von Eiweiss nnd 
Zucker. 

Die snbjectiven Beschwerden des Kranken bestehen in Schmerzen 
in den Beineu nnd im Leibe. 

Es wird mit einer Inunetionscur, taglicb 4 Grm. Unguent, hydrarg. 
cin., begonnen. 

15. Ma'rz 1895. Patient bat 120 Grm. graue Salbe verbraucht. 
Keine Besserung. 

29. Marz 1895. Urin sehr trttbe, eitriges Sediment mit Blasenepi- 
thelien. Blasenanssptil ungen. 

Patient klagt viel fiber Schmerzen in der rechten Seite des Bauches, 
znweilen anch fiber Schmerzen im Rficken. Der Stnhl ist meist angehalten. 

4. April 1895. Am Abend Schfittelfrost. Temperatur 39,9°. Patient 
klagt viel fiber heftige Schmerzen im Leibe nnd im Rficken. Er lasst 
oft, ohne es zu merken, Urin nnter sich. 

21. April 1895. In den letzten Wochen Abends unregelmassige 
Temperatnrsteigernngen. Die Incontinentia nrinae besteht fort. In der 
letzten Zeit ist auch mehrfach der Stuhl nicht gehalten worden. Be- 
ginnender Decubitus. 

5. Mai 1895. Exitus. 

Patient war wahrend seines ganzen Aufenthaltes im Krankenbause 
sehr apathisch und klagte fast nur fiber Schmerzen in der rechten Seite 
des Baucbes, weniger Uber solche im Rficken und in den Beinen. Eine 
eigentliche Demenz bestand nicht. Wiederholte Untersuchungen im Ver* 
laufe der Krankheit ergaben keine weiteren Veranderungen in dem An- 
iangs geschilderten Befunde. Die Patellarsehnenreflexe sind beiderseits 
bis zum Ende lebhaft gesteigert gewesen. 


In diesem Falle wurde intra vitam die Diagnose auf eine sub¬ 
acute dorsale Myelitis gestellt. DerEindruck, den das Verhalten 
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des Kranken machte, liess wiederbolt den Gedanken an eine Paralyse 
aufkommen. Dafttr spracb die grosse Apathie w&hrend der ganzen 
Krankheitsdauer, das Unvermbgen des Kranken, seine Acbtsamkeit 
auf die Fragen des untersuchenden Arztes zn richten, die Steigerung 
der Pateliarreflexe und die Blasenstbrungen. Docb fehlten tie fere De- 
menz, Sprachstbrungen nnd Pupilienstarre. Die beobachteten Sym- 
ptome schienen mehr auf einen myeiitischen Process hinzuweisen, 
welcher bei den verhkitnissm&ssig geringen Erscheinungen in den 
Armen einerseits der spastischen Lahmung und den lebhaften Sehnen- 
reflexen der unteren Extremitaten andererseits wabrscheinlich im 
Wesentlichen im Dorsalmark localisirt war. Stbrungen der Hautsensi- 
bilitat waren zwar bei dem apatbiscben Zustande des Kranken nicbt 
nachzuweisen, konnten aber gleicbwohl vorbanden sein. 

Die myeiitischen Erscheinungen hatten sich im Laufe weniger 
Wocben entwickelt, hatten schnell zugenommen und zu schwerster 
Lahmung geftihrt. Nachdem sonacb der Anfangs acute Process rascli 
zu vblliger Paraplegie sich entwickelt hatte, blieb die Erkrankung 
dann einige Zeit stationer oder zeigte nur gerioge weitere Ver&nde- 
rungen, bis die infolge Stbrung der Blasenfunction entstandene Cystitis 
und eitrige Pyelonephritis mit ihren Folgeerscheinungen die unmittel- 
bare Todesursache wurde. 

Naheliegend war auch der Gedanke an eine spastiscbe Spinal- 
paralyse, doch sprach gegen die reine Form derselben wenigstens 
die bald aufgetretene schwere Stbrung der Blasenfunction, die Mast- 
darmstbrungen und die genannten friihzeitigen Reizerscheinungen, die 
Schmerzen verschiedener Localisation. 

Andere pathologische Processe des RUckenmarkes, welche in 
seltenen Fallen, wenigstens eine Zeit lang, ein ahnliches Krankheits- 
bild zeigen kbnnen, wie Tumoren, multiple Sklerose, Hydromyelus, 
konnten, wenn ausnahmsweise in diesem Symptomencompiex sich 
aussernd, als nicht zu diagnosticiren nicht in Betracht kommen. 

Obductionsbefund. Section den 6. Mai 1895. 

Gehirn: Pia mater an der Convexitat liber beiden Hemispharen stark 
getriibt. A us den Maschen des Arachnoidealgewebes fliesst viel FlUssig- 
keit ab. Sonst kein besonderer Befund. 

Riickenmark: Im Subarachnoidealraum grosse Menge Flttssigkeit, 
die Venen im unteren Theile der Pia stark gefUllt. Die Consistenz des 
RUckenmarkes ist im Ganzen gut, die Zeichnung des Querschnittes wohl 
erhalten. Im oberen Halstheile bemerkt man auf dem Querschnitte in den 
Goll’schen StrUngeu graue Felder. Das Gebiet der Winter- und Hinter- 
seitenstrUnge ist an einzelnen Stellen im Dorsalmark fleckig, gelblich, 
wahrend die VorderstrUnge rein weiss sind. 


Digitized by ^.ooQle 



Zwei F&lle von prim&rer, combinirter Strangerkrankung des Rttckenmarkes. 17 


Ausserdem ergab die Section als weiteren Befund eine adhesive 
Pleuritis, Atelektase und Hypostase beider Unterlappen der Lunge, trabe¬ 
culae Hypertrophic der Blase und chronischen Katarrh derselben, Dila¬ 
tation der Ureteren, acute Pyelonephritis und ausgedehnten Decubitus. 

Rilckenmark, Medulla oblongata, Theile desOehirnes und peripheriscbe 
Nerven wurden nach denselben Methoden wie im Fall© 1 gehkrtet, ge- 
achnitten und gef&rbt. 

Mikroskopischer Befund. 

1m Sacral mark zeigt das Querschnittsbild vollkommen normale 
Verhkltnisse. 

Im unterenLendenmarke dagegen fallen schon makroskopisch 
deutlich erkennbare Ver&nderungen auf, welche sich in den nach Pal- 
Weiger t’scher Methode gefarbten Pr&paraten als helle Flecken von 
dem sonst dunkeln Grunde der weissen Substanz abheben. Namentlich 
sind es die Hinterstr&nge, welche in grosser Ausdehnung sehr aufgehellt 
erscheinen, weniger stark, aber doch auch deutlich, die Seitenstr&nge. 

In den Hinterstr&ngen beginnt in der N&he der grauen Commissur eine 
in beiden H&lften in ihrer Intensity nicht absolut symmetrische, fleckweise 
stttrkere Degeneration. Dieselbe erstreckt sich dann continuirlich parallel 
der Fisa. long. post, in zwei schmalen Streifen dorsalwkrts, welche neben 
der Medianlinie ziemlich starke Streifen erhaltenen Gewebes zwischen 
sich lassen. Diese werden nach hinten zu im dorsalen Viertel schmttler, 
indem die einschliessenden Degenerationszonen hier spitzwinklig gegen 
einander convergieren und fast bis an die Peripherie heranreichen. In 
der dorsalen H&lfte wird die Region intensivster Degeneration breiter 
und erstreckt sich zapfenfdrmig in die hinteren Uusseren Theile der 
Hinterstr&nge, ohne indess die grauen Hinterhttrner zu erreichen. Wie 
von der Medianlinie, so ist die Degeneration von den Hinterhttrnern der 
grauen Substanz und von der hinteren Peripherie des Rtlckenmarkes 
ttberall durch eine ziemlich starke Schicht erhaltener Fasern getrennt. 

Beider8eits am Eintritt der hinteren Wurzeln sieht man dichte Bllndel 
starker und wohlerhaltener Fasern in die weisse Substanz einstrahlen, 
von denen einzelne dasDegenerationsgebiet durchziehen. Die Lissauer’sche 
Randzone ist an der Erkrankung nicht betheiligt. 

In den Seitenstrftngen ist das Gebiet der Pyramidenbahnen in ganzer 
Ausdehnung leicht aufgehellt. Die Degeneration ist an der Peripherie 
am deutlichsten und wird nach innen zu schw&cher, erreicht aber nir- 
gends den Grad der Intensit&t wie in den Hinterstrkngen. 

Die tibrigen Theile der Seitenstrftnge, die Vorderstrknge und die graue 
Substanz zeigen normale Verh&ltnisse. Die Ganglienzellen sind tlberall 
wohl erhalten und zahlreich vorhanden. 

Im oberen Lendenmark ist die Erkrankung noch ausge- 
sprochener. In den Hinterstr&ngen nimmt die Degeneration ungefkhr 
denselben Bezirk ein wie im unteren Lendenmark, doch sind die neben 
der Medianlinie gelegenen Theile auch in m&ssigem Grade mit ergriffen. 
Die Zonen intensivster Degeneration sind breiter geworden, weichen aber 
hier, anders wir vorber, im dorsalen Abschnitt auseinander, hier ein 
keilfttrmiges, weniger erkranktes Gebiet zwischen sich fassend. Die hin- 
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teren, ausseren Partien der Hinterstrange erscheinen normal. Auch die 
Lissauer’sche Rand zone ist an der Erkrankung nicht betheiligt. 

In den Seitenstrangen sind die Pyramidenbahnen intensiver verandert, 
wie in dem vorher besprocbenen Abschnitt. Die iibrigen Tbeile der 
weissen wie der grauen Snbstanz sind normal. 

Im Brnstmark heben sich die Goll’schen Strange scharf von den 
Burdach’schen ab. Die ersteren sind in ihrer ganzen Auedebnung sehr 
intensiv und gleicbmassig erkrankt. Der Faserscbwund ist, zumal in den 
mittleren Partien, fast vollstandig. Die Goll’schen Strange beginnen 
breit an der binteren Peripherie, wo neben der Incisnra posterior ein 
halbkreisfbrmiger, weniger stark erkrankter Theil von Fasern erhalten 
bleibt, verscbmachtigen sich dann scbnell gegen die grane Commissar 
hin, welcbe sie in scbmaler Spitze anslanfend nicht ganz erreichen. In 
der Medianlinie geht die Degeneration der Goll’schen Strange gleich- 
massig in einander Uber. Nach den Seiten ist ein ziemlicb scharfer 
Cebergang in die weniger stark erkrankten B u r d a c h’schen Strange vor- 
handen, die im Gegensatz zu der gleicbmassig dichten Sklerose der mitt¬ 
leren Tbeile ein mehr anfgelockertes, netzartiges Gefiige zeigen. 

In dieser H5he ist das Gebiet der Wnrzeizonen sehr ausgesprochen 
miterkrankt. Die Degeneration erstreckt sich bis in die anssersten 
lateralen Tbeile. Zwar ist an der Innenseite der Hinterbdrner noch eine 
scbmale Scbicht erbaltener Fasern vorhanden, docb zeigen anch diese 
▼ereinzelte Lttcken zwischen sich. Die Lissauer’sche Randzone ist 
hier auch in der tlberwiegenden Hanptmasse ihrer Fasern intact, nur 
ganz vereinzelte sind zerfallen. 

In den Seitenstrangen sind die Pyramidenbahnen in ganzer Aus- 
dehnung erkrankt. Die Degeneration geht bis an die Peripherie and ist 
hier von grdsserer Intensitat, wie in den mittleren Theilen, wo zum Theil 
gat erhaltene Fasern noch vorhanden sind. Als Kleinhirnseitenstrangbahn 
ist diese peripherische Zone nicht deutlich zu erkennen, wenigstens wird 
das Gebiet der Pyramidenbahn seitlich und nach vorn von ihr nicht 
tlberragt. 

Hier im Brustmark endlich ist eine ausgesprochene Degeneration 
der Vorder8trange vorhanden, welche die ventrale Halfte der Pyramiden¬ 
bahnen einnimmt und sich an der Peripherie bis in die Grnndblindel 
hinein erstreckt. 

Die graue Snbstanz lasst deutliche Veranderungen nicht erkennen. 
Die Clarke’schen Saulen zeigen an einzelnen Prkparaten vielleicht einen 
massigen Faserschwund, die Zellen aber sind wohl erhalten. 

Im unteren Ha Ism ark sind die hinteren Strange fast in ihrer 
ganzen Ausdehnung total degenerirt. Das Erkrankungsgebiet erreicht 
vorn breit die graue Commissur, hinten die Peripherie des Rlickenmarkes 
in ganzer Ausdehnung zwischen den Hinterhdrnern. Nur im vorderen 
Theile der Hinterstrange zieht sich neben den grauen Hinterhbrnern 
ein massig starker, nur wenig erkrankter 3treifen entlang, welcber nach 
hinten zu immer schmaler wird, aber auch bis in die unmittelbare Nach- 
barschaft der grauen Substanz von mehr oder weniger dicht stehenden 
Liicken durchsetzt ist. Die Sklerose erstreckt sich somit hier in theil- 
weise sehr starker Intensitat auch tiber die ganzen hinteren und ausseren 
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PartieD der Hinterstrknge. Nor die dicht neben der Lissauer’schen 
Randzone gelegen Fasern, wie diese selbst, zeigen keine oder nor sehr 
geringfdgige Veranderungen. 

In den Seitenstrkngen sind die Pyramiden- und Kleinhirnbahnen in 
ongefkhr gleicher Starke wie im Brustmark ergriffen. Wahrend dort 
aber das Erkrankongsgebiet im Qoerscbnittsbild onter der HObe der 
graoen Commissur bleibt, geht es hier, zumal in den peripberischen 
Theilen liber die Htthe des Seitenbornes hinaus; doch ist aocb bier eine 
deotliche Unterscbeidong von Pyramiden- and Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen nicht mttglich. Naeb hinten erstreckt sicfa die Degeneration in 
grosser Intensitat bis anmittelbar an die Lissauer’scbe Randzone, 
gegen welcbe sie scharf abgegrenzt ist. Die seitlicbe Grenzscbicbt der grauen 
Substanz ist im Ganzen intact, weist nor einige sehr sparliche Llicken auf. 

Die Pyramidenvorderstrangbabnen sind in den zwei ventralen Dritt- 
theilen sehr stark erkrankt, das veranderte Gebiet setzt sich scharf gegen 
das dorsale Drittel ab, welches vollkommen intact erscheint. Eine geringe 
nnregelmassige, auf einzelne Flecken beschrankte Degeneration ist bier 
auch in den Vorderseitenstrangresten vorbanden. Die graue Substanz 
erscheint vollkommen normal. 

Im oberen Halsmark sind wieder die binteren Strange in ihrer 
ganzen Ausdehnung degenerirt, und zwar gleicbrnkssig stark bis an die 
Hinterhtfrner, hier noch intensiver wie in tieferen Theilen des Hals- 
markes. Nur eine sehr feine Schicht erhaltener Fasern liegt dicht den 
Hinterhttrnern an. 

In den Seitenstrangen aber hat die Starke des Erkrankungsprocesses 
nacbgelassen. Hier treten jetzt deutlich die Kleinhirnbahnen neben den 
Pyramidenbahnen hervor, welche sie seitlich um ein Bedeutendes ilber- 
ragen. Die Pyramidenstrange sind in viel geringerem Maasse ergriffen 
wie im unteren Halsmark, an Intensitat der Degeneration werden sie von 
den Kleinhirnseitenstrangbahnen ttbertroffen. 

Die Vorderstrange zeigen hier keine Veranderungen mehr. 

Vom Uebergang des Halsmarkes in die Med. ob). an lassen die 
degenerativen Veranderungen auf dem ganzen Querscbnitt rasch nach. 
Wo in den Hinterstrangen die Kerne auftreten, entwickeln sich aus denen 
der zarten Strange normale, nach vom verlaufende Fasern. Die Gang- 
lienzellen des Nucleus gracilis sind, wie der Vergleich mit normalen 
Prkparaten zeigt, zahlreich vorhanden, ebenso die im Nucleus cuneatus, 
doch sind sie meist von plumpem, scholligem Aussehen mit nur kleinen 
oder auch ganz fehlenden Fortsatzen. Die Kerne der Zellen sind deutlich 
gefarbt, vielfach stark pigmentirt. Eine der Atrophie dieser Zellen ent- 
sprechende Degeneration der Fasern der Schleifenkreuzung ist jedoch 
nicht zu constatiren, dieselben erscheinen vielmehr vollkommen normal. 
Die weisse Substanz ist im Kerngebiet noch von zahlreichen LUcken 
durchsetzt. Weiter nach oben wird die Degeneration der Hinterstrange 
allmahlich schwacher, indem die neben den Hinterhdrnern auftretende 
Faserschicht an Breite zunimmt. Die Degeneration der Pyramidenbahnen 
geht bis in die Kreuzung, dort erscheinen alle Fasern normal. Die De¬ 
generation der Kleinhirnseitenstrangbahnen nimmt nach oben immer mehr 
ab und ist bis in die Corpora restiformia' zu verfolgen. 

2 * 


Digitized by ^.ooQle 



20 


I. Wagner 


Histologie. Es sind hier im Allgemeinen dieselben Verlnde- 
rongen des Nervengewebes zu constatiren, wie sie im Falle Schminke 
geschildert warden. Die Erkrankang der weissen Sabstanz tritt wieder 
in zwei dentlich von einander zu scheidenden Formen auf. Einmal er- 
scheint die Sklerose in den am intensivsten ergriffenen Partien conti- 
nuirlich and dicht, das die Grnndsubstanz bildende Giiagewebe bildet ein 
dichtes Filzwerk, an den anderen Stellen bat die Grnndsnbstanz ein 
lockeres, netzartiges Geftige, reiehliche Lttcken and Maschen zwisohen 
sicb fassend. Noch zahlreicher wie in dem znerst besehriebenen Falle 
finden sich hier Fettkttrnchenzellen, Corpora amylacea and Myelinreste. 
Ganz besonders starke Kernanhlufungen sieht man in der Umgebnng der 
Geflsse, zamal in deren Lymphscheide liegend. Diese Kerne gehttren 
znm grdssten Theile mit Marktrtimmern angefttllten Kttrnchenzellen an, 
splrlicher liegen zwischen ihnen gewdhnliche Leakocyten. 

Ganglienzellen and Markfasern der graaen Sabstanz lassen keine 
degenerativen Verlnderungen erkennen. 

Aasser dem Rtickenmark warden vordere and hintere extramedulllre 
Warzelfasern, peripherische Nerven and.Theile der Grosshirnhemisphlren 
antersacht and normal befanden. 

Zasammenfassang der pathologischen Verlndernngen 
anseres zweiten Falles: Die Hinterstrlnge sind in ganzer Lings- 
ansdehnnng vom ontersten Lendenmark bis in das verllngerte Mark er- 
krankt. In den oberen Theilen des Halsmarkes hat die Degeneration 
das Gebiet der Hinterstrlnge fast in ihrer ganzen Ausdehnung von der 
graaen Commissar bis zar hinteren Peripherie ergriffen, nar sehr sp&r- 
liehe Fasermassen neben den Hinterhdrnern freilassend. Nach oben wie 
nach unten nimmt die Sklerose an Intensitlt wie an Extensitlt ab. 
Zuerst nehmen die neben den Hinterhttrnern der graaen Sabstanz ge- 
legenen verschonten Theile an Ansdehnnng zn, dann weicht in den tie- 
feren Rtickenmarksabschnitten die Degeneration auch von der graaen 
Commissar, wie von der hinteren Peripherie zartick and llsst im Len¬ 
denmark auch neben der Medianlinie einen Streifen frei, so dass sie sich 
hier aaf ein allseitig von intactem Mark nmgebenes begrenztes Gebiet 
der centralen Theile der inneren Hinterstrlnge beschrlnkt. Die Wnr- 
zelzonen der Hinterstrlnge sind an den Verlnderungen in mehr oder 
minder hohem Maasse betheiligt vom obersten Halsmark bis in das 
Brnstmark. 

Eine Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen ist vor- 
handen vom unteren Lendenmark bis in die Krenznng im verllngerten 
Mark. Sie erreicht ihre grttsste Intensitlt and Ansdehnnng im oberen 
Brast- and anteren Halsmark. Hier betheiligen sich anch die Pyra- 
midenvorderstrangbahnen an der Erkrankang, vorzagsweise im anteren 
Halsmark. Im oberen Halsmark erscheinen sie wieder normal. Die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen sind in ihrer ganzen Ansdehnnng 
von der Degeneration ergriffen. Ihr Erkrankungsgebiet llsst sich erst 
im oberen Halsmark deutlich von dem der Pyramidenstrlnge unter- 
scheiden, welche es von hier an seitlich (iberragt and an Intensitlt der 
Degeneration dbertrifft. 

Von den ilbrigen Theilen der weissen Substanz weisen im unteren 
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Halsmark die seitlicbe Orenzschicht der granen Substanz, sowie 
die Vorderseitenstrangreste geringfUgige Ver&nderungen auf. 

Die LissaDer’scbe Randzone, sowie die extramednll&ren 
Wnrzelfasern (soweit untersncht) sind tiberall fast Tollkommen intact. 
Ebenso sind nirgende deotlicbe Verinderungen der granen Substanz 
zn erkennen. 


Das Ergebniss der anatomiscben Untersnchnng in beiden oben be- 
8cbriebenen Fallen 1st in der Hauptsache die Feststellnng einer gleich- 
zeitigen Erkranknng der Pyramidenseiten- und-vorder- 
strangbabnen, der Kleinbirnseitenstrangbahnen nnd der 
Hinterstrhnge in fast ganzer Langsansdebnnng des Rttckenmarkes. 

Die Degeneration der Hinterstrange beginnt im ersten Falle schon 
im Sacralmark, im zweiten Falle im nntersten Lendenmark and ist 
in beiden bis in das Gebiet ihrer Kerne in der Medulla oblongata 
zn verfolgen. Die Pyramidenseitenstrangbahnen sind im ersten Falle 
vom Sacralmark, im zweiten vom nntersten Lendenmark in ganzer 
Ausdebnung bis in die Pyramidenkreuznng ergriffen, ebenso die 
Pyramidenvorderstrangbahnen im ersten Falle in ihrem ganzen Ver- 
lanfe, wahrend im zweiten Falle ihre Erkranknng anf die Lange des 
Brastmarkes nnd unteren Halsmarkes bescbrbnkt ist. Die Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen sind von ihrem Beginn bis in die Corpora resti- 
formia in beiden Fallen degenerirt. 

Die Erkrankung dieser langen Babnen ist anf dem Querschnitt 
in beiden Halflen des Rttckenmarkes durcbaus symmetrisch nnd zeigt, 
von nnerbeblicben Abweicbnngen abgesehen, eine scharfe Begrenznng 
anf die genannten Strange. Hiergegen tritt die geringfligige De¬ 
generation in den ttbrigen Theilen der weissen Substanz ganzlich 
zurtick. Sie erscheint anch nicht so strong symmetrisch auf dem Quer¬ 
schnitt in Ausdehnung und Intensitat, wie die Sklerose besonders der 
Pyramiden- und Kleinbirnseitenstrangbahnen. 

Die grosse Ausdehnung in fast ganzer Lange des Rttckenmarkes, 
in welcher die Erkrankung der Pyramiden- und Kleinhirnseitenstrange 
bestebt, die scharfe Abgrenzung der ihr Gebiet einnehmenden Dege¬ 
neration von der fast intacten seitlichen Grenzschicht der granen Sub¬ 
stanz, sowie von den in nur einzelnen Segmenten des Dorsal- und 
Halsmarkes in kleiner Ausdehnung leicht degenerirten Vorderseiten- 
strangresten, die Symmetric der Erkrankung in den beiden Halften 
des Rttckenmarkes lassen die Erkrankung dieser Bahnen als eine 
systematische erscheinen. Dadurch, dass anch ausserbalb der 
Systeme der Pyramiden- und Kleinhirnseitenstrange gelegene Bahnen 
in den Vorderseitenstrangresten in einer unregelmassigen, als nicht 


Digitized by t^ooQle 



22 


I. Wagneb 


systematisch zn bezeichnenden Weise verttndert sind, wird das Bild 
einer systematischen Erkranknng der Vorderseitenstrttnge zwar etwas 
getrttbt, doch treten, wie erwtthnt, diese Verttnderungen sebr in den 
Hintergrnnd. Sie kttnnen, wie das in anderen ahnlichen Fallen ge- 
schehen ist, als eine die systematische Degeneration der Pyramiden- 
nnd Kleinhirnseitenstrangbabnen complicirende, nicht systematische 
Erkrankung der Vorderseitenstrangreste anfgefasst werden, nach Ana¬ 
logic der complicatorischen, nicht systematischen Erkranknng der 
Seitenstrttnge, welche in Fallen alter Tabes znr systematischen Hinter- 
strangerkranknng derselben hinzntritt. 

Wahrend so die Erkranknng in den Seiten- and Vorderstrangen 
in der Hanptsache die Systeme der Kleinhirnseitenstrangbabnen, der 
Pyramidenseiten- and -vorderstrangbahnen fast in ihrer ganzen Lange 
befallt, sind die Hinterstrange in mehr anregelmassiger Weise er- 
griffen. Doch gewinnt anch bier die Erkranknng einen eigenartigen 
Charakter dadurcb, dass sie in grttsserer oder kleinerer Ansdehnnng 
scharf gegen das nmgebende gesnnde Gewebe abgegrenzte Bahnen 
befallt. In beiden Fallen sind die Hinterstrange vom Sacral-, bezw. 
nnterem Lendenmark bis hinaaf in die Medalla oblongata erkrankt 
Ueberall wo die Degeneration bis an die grane Snbstanz beranreicht, 
setzt sie sich scharf gegen deren intact bleibendes Gebiet ab, nirgends 
auf dasselbe binttbergreifend. Aber auch innerhalb der Hinterstrange 
selbst finden sich einzelne in anffallend regel massiger Weise verschont 
bleibende Partien. Im Hals- and oberen Brustmark erreicht die De¬ 
generation die bbcbsten Grade an Intensitat and Extensitat, hier fast 
die ganze Ausdehnung der Hinterstrange umfassend. Im ersten Falle 
bleibt ttberall hinter der granen Commissar und vor der hinteren 
Peripherie des Rttckenmarkes ein schmalerer oder breiterer Faser- 
streifen erhalten, im zweiten Falle aber wird im Halsmark auch das 
ventrale Feld and die dorsale Partie in den Bereich der Degeneration 
gezogen. Hier ist es nor eine schmale Faserzone dicht neben den 
Hinterbttrnern, welche ttberall verschont bleibt, and welcbe, wo die 
Erkranknng nach oben and anten an Starke nachlttsst, znerst wieder 
in grosserer Ausdehnung sich herstellt. Im Lendenmark ist in beiden 
Fallen ein Gebiet in den inneren Partien der Hinterstrange degene- 
rirt, welches weder die Medianlinie, noch die hintere Peripherie er¬ 
reicht und auch von der grauen Commissur and den Hinterhttrnern 
dnrch gesandes Gewebe getrennt bleibt. 

Die Warzelzonen sind im Lendenmark in beiden Fallen von der 
Erkrankung frei, im Brast- und Halsmark sind sie entsprechend der 
hier starkeren Degeneration betbeiligt. Die Lissauer’sche Rand- 
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zone, sowie die untersnchten hinteren and vorderen Warzeln zeigen 
nirgends erheblicbe Verkndernngen. Endlicb ist in beiden Fallen im 
ganzen Gebiete der granen Snbstanz eine sichere Erkranknng nicbt 
nachznweisen. 

Was die Art der Erkranknng in vorliegenden Fallen betrifft, so 
handelt es sicb, wie der mikroskopische Befnnd wohl nnzweifelhaft 
zeigt, nm eine prim kre Degeneration des Nervengewebes mit 
secundkrer Wnchernng des StUtzgewebes. An einzelnen Stellen sind 
zwar, besonders im zweiten Falle, in der Umgebnng der Gefksse starke 
Anfhknfnngen von Kemen vorhanden, wodnrch wohl der Eindruck 
eines entzdndnngskhnlichen Processes hervorgerufen werden kbnnte, 
doch sieht man bei starker VergrOsserung, dass diese Kerne nur zum 
kleineren Theile gewOhnlicben Lenkocyten, znm grdsseren Theile 
Fettkbrnchenzellen angehOren, deren zahlreiches Auftreten im Gebiete 
eines so starken Zerfallsprocesses erklkrlich erscheint. Sowohl im 
Rttckenmark selbst, wie an den Meningen feblen sonst die Zeicben 
einer Entzilndung. Der anatomische Befnnd entspricht so sehr in der 
Localisation der degenerirten Partien dem bekannten Verlauf der 
Rtlckenmarksbahnen, dass man nnmbglich einen entztindlichen Process 
annebmen kann, welcher, von der Nenroglia, den znftlbrenden kleinen 
Blutgefassen oder den angrenzenden Meningen ausgehend, secundkr 
in so scharf abgegrenzter Weise die Degeneration der die Erkran- 
knngsgebiete gerade dnrcbziehenden Nervenbabnen znr Folge baben 
kbnnte. 

Anch die Annahme einer secnndaren Degeneration der langen 
Rtlckenmarksbahnen, abhkngig von einer primkren Sklerose irgend 
eines Rttckenmarksabscbnittes, erscheint ansgescblossen. Denn, 
wobin man den primkren Erkranknngsherd anch verlegen mocbte, 
die Erkranknng der weissen Snbstanz wkre weder oberhalb, noch 
unterbalb desselben mit den Gesetzen der secundkren Degeneration 
in Einklang zn bringen. Selbst im unteren Hals- und oberen Brnst- 
mark, wo der Process die grbsste Ansdehnnng gewonnen hat, sind 
die Verkndernngen des Rtickenmarkes nicht derartig ausgedehnt, dass 
sie den ganzen Querschnitt umfassten. Mit der Annahme einer Quer- 
schnittsmyelitis hier stehen aber aucb die Verkndernngen der weissen 
Snbstanz im Widerspruch, indem sowohl die Pyramidenbahnen ober¬ 
halb, al8 anch die Kleinhirnseitenstrangbabnen nnd Hinterstrknge 
nnterhalb dieser Partien erkrankt sind. DafQr, dass die Pyramiden¬ 
bahnen nicht abhkngig von einem hbheren Krankheitsherde secundkr 
degenerirt sein konnten, spricht die Thatsache, dass ihre Erkranknng 
in beiden Fkllen in der Pyramidenkreuznng ihr Ende erreicht and 
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nach anfw&rts von dieser keinerlei Ver&ndernngen mehr nachweis- 
bar sind. 

Ebenso wenig l&sst sich filr die Eleinbirnseitenstrangbahnen nod 
die Hinterstrange, welche, wenn secundar, in aufsteigender Richtung 
degeneriren, ein Erankheitsherd nacbweisen. Gerade nmgekebrt wie 
bei der gewbhnlichen secnnd&ren Degeneration zeigen diese Bahnen 
im Brnst- nnd Halsmark die grbsste Intensity der Erkranknng, welche 
nach nnten langsam geringer wird. 

Nach alledem macht die Vertbeilnng der Erkranknng sowohl 
anf dem Querschnitt wie in der L&ngsausdehnnng es augenscheinlich, 
dass der Befund mit dem Bilde einer Myelitis mit secnnd&ren Strang* 
erkranknngen nicbt in Einklang gebracbt werden kann. Vielmebr lksat 
es der anatomische Befnnd nnserer F&lle gerecbtfertigt erscheinen, 
wenn wir dieselben nach dem Vorgange Westphal's als primare 
combinirte Strangerkranknngen im Gegensatz zu den er- 
w&bnten secund&ren Strangerkranknngen auffassen und der Grnppe 
der in der Literatnr znmeist als combinirte Systemerkranknngen des 
Rtickenmarkes beschriebenen Fallen zurechnen. Da in nnseren Be- 
obachtungen neben der systematischen Degeneration der Pyramiden- 
strknge nnd der Kleinhirnseitenstrange die kanm als System erkranknng 
zn deutende Degeneration der Hinterstrange und die allerdings zu- 
rttcktretende nicbt systematische in anderen Str&ngen vorhanden war, 
so dtlrfte „ combinirte Strangerkranknng u als zntreffender der 
Bezeichnnng „combinirteSystemerkranknng“ vorznzieben sein. 


Seitdem znerst von Eahler und Pick, dann vonWestphal, 
StrUmpell und anderen Autoren anatomiscb genau untersuchte Falle 
verOffentlicht worden, bei welchen es sich nicbt um isolirte Erkran- 
kung einzelner Rttckenmarksbahnen handelte, sondern gleichzeitig 
verschiedene functionell und anatomisch nicbt znsammengehbrige 
spinale Bahnen degenerirt waren, ist eine grdssere Zahl von Fallen 
beschrieben worden, welche zum Tbeil zwar dieser Gruppe zuzu- 
rechnen sind, zum Theil aber auch anderen Formen der Rttckenmarks- 
erkrankungen angehbrten. Bei der jetzt dieser Frage gegentlber ein- 
genommenen Stellung sind unter den combinirten Systemerkranknngen 
zn unterscheiden: 

1. Fklle von Tabes dorsalis mit Betbeiligung der 
Seitenstr&nge. 

2. Die bfters beobacbteten mit Dementia paralytica einher- 
gebenden combinirten Strangerkrankungen des RUckenmarkes. 

3. Die heredit&re Ataxie Friedreich’s. 


Digitized by 


Google 



Zwei Fftlle von prim&rer, combinirter Strangerkrackucg des RQckenmarkes. 25 

4. Die nach Ausschluss dieser Erkrankungen ttbrig bleibenden 
Formeo mit gleichzeitiger prim&rer Degeneration mehrerer Rtlcken- 
marksstr&nge, weche die prim&ren combinirten System- oder 
Strangerkrankungen im engeren Sinne bilden. 

Zn dieser letzten Gruppe mbchten wir auch nnsere beiden oben 
beschriebenen F&lle z&hlen. 

Gegentlber den F&llen von Tabes mit complicirender Erkrankung 
der Seitenstr&nge sind unsere F&lle ansgezeicbnet durch die vorwie- 
gende Localisation der Hinterstrangdegeneration in den oberen Rttcken- 
marksabschnitten. Im Lendenmark sind die Wurzelzonen gar nicbt 
an der Erkrankung betbeiligt, in hbberen Abschnitten werden auch 
sie ergriffen, im Gegensatz aber zu dem gewbhnlich beobachteten 
Fortscbreiten der Erkrankung bei Tabes debnt sich der Process von 
den inneren Theilen der Hinterstr&nge gegen die HinterhOmer der 
grauen Substanz aus, aber auch bier fast tlberall scbmale Faserzonen 
yerschonend. Einen scharfen Gegensatz ferner zur Tabes bildet die 
Thatsache, dass die hinteren Wurzeln ebenso wie die Lissauer’sche 
Randzone nirgends erheblicb erkrankt sind. Auch die Clarke’schen 
S&ulen, welche in Tabesf&llen mit so intensiver Hinterstrangdegene¬ 
ration einen deutlichen Faserscbwund zeigen, scheinen in unseren 
F&llen ttberall normal zu sein. 

Diese Unterschiede im Hinterstrangbefund sprecben unzweideutig 
gegen die Annahme einer Tabes. Daneben kommt noch die grosse 
Intensit&t der Erkrankung in den Seitenstr&ngen in Betracht, welche bei 
Tabes, wenn Uberhaupt, dann erst sebr sp&t und nicbt in solcher 
Starke befallen werden. Endlich sind die peripherischen Nerven, 
welche bei alter Tabes oft erkranken, normal. 

Yon dem anatomiscben Befunde bei heredit&rer Ataxie nnter- 
scheiden sich unserc F&lle dadurcb, dass bei dieser Form der com¬ 
binirten Systemerkrankung die Degeneration in den Hinterstr&ngen 
diejenige in den Seitenstr&ngen bedeutend Ubertrifft. Die Hinterstr&nge 
sind dabei mit starker Betheiligung der Wurzelzonen erkrankt, die 
Degeneration ist im Lendenmark am intensivsten und am meisten 
ausgedehnt und nimmt nacb oben nicht zu. 

Die zur progressiven Paralyse der Irren h&ufig hinzutretenden 
Rtlckenmarksver&nderungen entsprechen denen bei Tabes, so dass die 
oben angeftthrten Unterschiede auch zur Abgrenzung gegen diese Er¬ 
krankung Mienen, ganz abgesehen davon, dass ein fUr Paralyse 
sprechender Gebirnbefund feblte. 

W&hrend so unsere beiden F&lle im pathologisch anatomiscben 
Befunde grosse Aehnlicbkeit mit einander zeigen und auf Grund des- 
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selben unschwer einer gesonderten Gruppe spinaler Erkrankungen, 
den primkren combinirten Strangerkrankungen zugetheilt werden 
kbnnen, war das kliDiscbe Bild w&brend des Verlaufes der Krank- 
heitsfklle ein durchaus verschiedenes, um erst im Endstadium grbssere 
Uebereinstimmnng zu bieten. 

Die Verscbiedenheit des Symptomencomplexes wkbrend des Ver- 
laafes and zaletzt die grbssere Aehnlichkeit bei sebr tibereinstim- 
mendem anatomischen Befund lksst sicb zam Theil darch die zeitliche 
Verschiedenbeit erkl&ren, in welcber die einzelnen Bahnen befallen 
warden, and in der in ibnen die Intensit&t der Erkrankang zunabm. 
So konnte denn auch der Krankheitsverlauf kein so gleichmftssiger 
sein, wie bei den einfacben Systemerkrankungen, vor Allem der Tabes 
and der reinen Form der spastischen Spinalparalyse. Zu keinem 
Zeitpankte boten aber aach die Symptome genttgend Anhaltspunkte, 
um die Diagnose auf eine combinirte systematische Erkrankang 
mehrerer Rflckenmarksstrknge stellen zu kbnnen. 

Was die einzelnen kliniscben Erscheinungen mit Beziehung auf 
den anatomischen Befund betrifft, so entsprachen die spastischen 
Ph&nomene an den unteren Extremitaten der scbweren Erkrankang 
der Pyramidenbabnen. Im oberen Lendenmark sind die Hinterwur- 
zelgebiete nar wenig verStndert, and die Erkrankung betrifft gerade 
bier so wenig die Wurzeleintrittszone Westphal’s, dass es verst&nd- 
licb erscheint, wenn das Bild der spastischen Lkhmung nicbt darcb 
die Hinterstrangerkrankang getrtlbt wurde. Die aasgedehnte and 
intensive Degeneration der Einterstr&nge im Halsmark auch im Ge- 
biet der Worzeleintrittszonen erklart bier auch das Feblen der Spasmen 
in den oberen Extremitaten, die als einziges Symptom der Seiten- 
strangerkrankung motorische Schw^cbe zeigten, welche entsprecbend 
der weniger starken Degeneration geringer war, als die in den un¬ 
teren Extremitaten. 

Bei dem jabrelangen volligen Feblen des KniephSlnomens im Falle 
Schminke ware eine ausgedebntere Erkrankung der Hinterstr&nge iin 
Lendenmark, namentlich mit Betbeiligung der Westpbal’schen Zone 
zu erwarten gewesen. Bei einem noch theilweise Erhaltensein der 
Reflexfasern innerhalb der Wurzeleintrittszone konnte in einem 
sp&teren Stadium, so bald durcb ausgedehntere Erkrankang hbherer 
Abschnitte die von oben auf das Reflexcentrum wirkenden hemmenden 
Einfltisse wegfielen, die Erregbarkeit des Reflexcentrums sich wieder 
steigern, so dass es Impulse, die ibm durch die nocb erbaltenen Fasern 
zugeleitet warden, in einen Reflex umsetzen konnte. Da nun auf- 
fallender Weise nach dem Befunde die Wurzeleintrittszone kaum er- 


Digitized by ^.ooQle 



Zwei Fille von prim&rer, combinirter Strangerkrankung des Rtlckenmarkes. 27 


kennbar tod dem Degenerationsprocess in Mitleidenschaft gezogen 
war, so konnte, da eine ansserspinale Ursache ftlr Unterbrechung im 
Reflexbogen nicht zn finden war, die Anfhebnng des Reflexes ihre 
Erklarung finden in dem iiberwiegenden Einflnss der durch hOhere 
erkrankte Partien gehenden in den Zostand der Reiznng versetzten 
reflexhemmenden Fasern, durch deren spfiteres zn Grnndegehen 
das Gleichgewicht im Reflexmechanismns wieder zn Gunsten des 
Reflexcentnxms verschoben wurde nnd so Reflexe wieder ausgelOst 
werden konnten (Sternberg). Jedenfalls steht das Wiederkebren des 
verschwondenen Knieph&nomens klinisch nicht vereinzelt da, wie die 
von Goldflam (Berliner klin. Wocbenschr. 1891) and die von 
Jackson and Taylor (Brit. Med. Journal 1891) verOffentlichten 
Falle zeigen, in denen der erloschene Kniereflex bei Tabikern nach 
apoplectischer Hemiplegie wieder anftrat. 

Wie ans der Zusammenstellung Rotmann’s aller bisher ver- 
Offentlichten, znr Gruppe der primkren combinirten Strangerkranknngen 
zn rechnenden Falle hervorgeht, ist ein so frtlhes Fehlen des 
Kniephanomens wie im Falle Schminke bis jetzt noch 
nicht beobachtet worden. Keiner der Uberhaupt nur wenigen 
Falle, die bereits bei der ersten Untersachnng Fehlen der Sehnen- 
reflexe zeigten, befand sich auch nur zwei Monate vor dem Tode in 
klinischer Beobachtung. Der Fall Schminke, bei welcbem dies 
fast zweiJahre vorher der Fall war, nimmt somitin Beziehung 
auf diesen Pnnkt eine bemerkenswerthe Sonderstellung ein. 

Unsere geringen Kenntnisse liber die sensiblen Rlickenmarksfunc- 
tionen gestatten uns keinen Schluss, in wieweit die verschiedenen 
StOrungen der Sensibilitat sich mit dem anatomiscben Befunde decken. 
Wabrend im ersten Falle die Beeintrachtigung der tactilen Sensibi¬ 
litat und der Coordination in der Erkrankung der Hinterstrange und 
Kleinhimseitenstrange im Allgemeinen ihre Deutnng finden kann, 
feblt dieselbe im zweiten Falle bei ebenso starker anatomischer Ver- 
anderang. Ferner feblt ftlr die ausgesprochene StOrung der Scbmerz- 
und Temperaturempfindung, welcbe an Nervenbahnen geknttpft sein 
mflssen, die in der grauen Substanz verlaufen, bei deren Intactsein 
jede Erklarung. Die ganz besonders derbe nnd gleichmassige Hinter- 
strangsklerose im Hals- und oberen Brustmark lasst annehmen, dass 
hier der Degenerationsprocess schon sehr frtlh eingesetzt hat, woflir 
ja auch die frtlhzeitig aufgetretenen sensiblen StOrungen bei Schminke 
sprachen, die jedoch bei Langmann fehlten. Ffir die erwahnten, 
im Falle Schminke aufgetretenen cerebralen Erscheinungen fand sich 
ebenfalls keine anatomiscbe Unterlage. 
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In vielen Pnnkten zeigt der anatomische Befund nnserer Be- 
obachtnngen grosse Uebereinstimmnng mit dem anatomischen Befond 
bei der von Strtimpell bescbriebenen spastischen Form der 
combinirten Systemerkranknngen,“ welcbe er als eine be* 
stimmte and besonders abzngrenzende Form der combinirten System- 
erkranknngen in Gegensatz stellt znr Friedreich’schen Atazie and 
zar Tabes mit secnndkren Seitenstrangerkranknngen. Die anatomi- 
scben Merkmale, welcbe er ftlr seine Gruppe anftihrt, finden sich auch 
bei an8eren F&llen: die combinirte primkre Erkrankang der Pyra- 
midenbahnen mit besonders intensiver Degeneration im Lenden- oder 
Brastmark, der Kleinbirnseitenstrangbahnen and der Hinterstrknge, 
beide besonders stark ergriffen im Hals* and oberen Brastmark. Die 
Degeneration der Kleinhirnseitenstrange reicht hOher als die in der 
Kreazang endigende der Pyramidenbahnen and Iksst sich bis in die 
Corpora restiformia verfolgen. Die in der Gegend der Kerne in der 
Medulla oblongata beginnende Degeneration der Hinterstr&nge ist be- 
merkenswerth durch die vorwiegende Affection der Goll’schen Strange 
und von Abschnitten der lateralen Partien, welche er als „hintere kossere 
Felder“ bezeichnet, and die der hinteren medialen Wnrzelzone Flech- 
sig’s entsprecben. Auch diese sind in anseren Fallen, besonders in den 
hOheren Rtlckenmarksabschnitten mehr oder weniger stark betheiligt. 

In seinem kliniscben Verbalten dagegen weicht der zaerst mit* 
getheilte Fall Schminke sehr erbeblich von der Strttmpell’schen 
Form ab, die anter dem Krankbeitsbilde der von Erb and Charcot 
geschilderten spastischen Spinalparalyse verlauft. Wabrend 
bier, wie oben ansgeftlhrt, Anfangs die Symptome auf eine Tabes 
dorsalis hinzndeuten scbienen, wurde im ferneren, gegendber dem 
zweiten Falle sebr protrahirten Verlaufe, die Annahme einer solchen 
dnrch die jetzt in den Vordergrund tretenden motorischen StOrangen, 
namentlich die spastischen Erscheinungen, unhaltbar. Gegen die 
StrOmpell’sche Form der combinirten Systemerkranknngen boten 
jedoch die gleicbzeitig bestebenden schweren StOrangen der Sensi- 
bilitat and die Gelenkaffectionen, welcbe vielleicht mit der tabischen 
in Analogie gebracht werden kOnnte, ansschliessende Unterschiede. 

GrOsBere Aebnlichkeit mit der Strtlmpell’schen Form aber 
zeigen die Krankheitserscheinnngen im Fall Langmann and batten 
wobl trotz des nngewObnlich schnellen Verlaafes der Erkrankang, 
den Schmerzerscheinangen and der Blasen- and MastdarmstOrang, 
an die MOglichkeit einer primkren systematischen Affection der Pyra¬ 
midenbahnen combinirt mit einer Erkrankang der Hinterstrknge za 
denken Anlass geben kOnnen. 
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Was die Aetiologie dieser Erankheitsgrnppe betrifft, and in wie 
weit die Syphilis in derselben eine Rolle spielt, dazn bietet die Anamnese 
nnserer F&lle keine Anhaltspunkte. Ob bei Schminke neben der 
gonorrhoischen eine syphilitische Infection in frttheren Jahren stattge- 
fnnden hatte, konnte nicht sicher festgestellt werden, beiLangmann 
ergab die Anamnese nichts darauf Hindentendes. Hier hatte bei der 
hlassen Gesichtsfarbe des Patienten vielleicht eine Beziehnng der 
spinalen Erkranknng zn einer Erkranknng des Blntes in Frage kommen 
kOnnen. Ooch war das anamische Aussehen des Eranken nicht so hoch- 
gradig nnd nahm anch in der Folge nicht mehr zn (eine Untersuchnng 
des Blntes war nicht vorgenommen worden), anch ergab die Section 
keinen fdr eine schwere Blnterkranknng sprechenden Befund. 

Wie in alien in der Literatnr verOffentlichten Beobacbtongen, 
so zeigten anch unsere Falle, verglicben mit der Mehrzahl der nns 
sonst bekannten chronischen Erkranknngen des Bttckenmarkes, einen 
verh&ltnissm&ssig schnellen Erankheitsverlanf, der bei Langmann 
in der nngewOhnlich knrzen Zeit von sechs Monaten, bei Schminke 
in wenig mehr als zwei Jahren zum Tode ftthrte. 

Die Therapie erschien, wie anch sonst meist hervorgehoben 
wird, machtlos. Im ersten Falle trat zwar knrze Zeit Stillstand und 
scheinbar sogar Bessernng ein, doch konnte dann, ebensowenig wie 
im zweiten Falle, das weitere Fortscbreiten des Erankheitsprocesses 
gehemmt werden. _ 


Znm Schluss erfUlle ich die angenebme Pflicht, meinem verekrten 
Chef, Berrn Dr. Rosenblath, dirigirendem Arzt der medicinischen 
Abtheilong des Landkrankenhanses zn Cassel, fttr die gUtige Ueber- 
lassnng des Materials zn dieser Arbeit, sowie fUr seine frenndliche 
Untersttttznng bei derselben meinen ergebensten Dank auszusprecben. 
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Beitrag zur Symptomatologie und Anatomie 
der Akromegalie. 

Von 

Prof. Fr. Schultze 

in Bonn. 

Mit anatomischen Beitragen 

von 

Dr. Jores, 

Privatdocenten der patholog. Anatomie in Bonn. 

(Mit 1 Abbildung und Tafel II.) 

lm Jabre 1889 habe ich in der Deutschen medic. Wochenschrift 
einen Fall von Akromegalie bei einem 33 j&hrigen Kranken beschrie* 
ben, welcber alle Zeicben dieser Erkrankung in ausgepragter Form 
zeigte. lndem ich in Bezng auf die Einzelheiten des Krankheits- 
bildes auf die Verbffentlichung an jener Stelle verweise, sei hier nur 
kurz anf einige Hauptpunkte des damaligen Befundes erinnert. 

Zunachst war die Form des Kopfes in ganz typischer Weise ver- 
Endert, wie aus dem beigegebenen Photogramm ohne Weiteres erhellt 
(8. Fig.). 

Die starke Vortreibung der Occipitalprotuberanz mit der rinnen- 
fbrmigen Vertiefung unterbalb derselben, welcbe von dem einen Proc. 
mastoideas nach dem anderen reichte, und auf welcbe ich seinerzeit 
die Aufmerksamkeit lenkte, ist nattlrlich auf dem Bilde wegen des 
Haarwucbses nicht zu erblicken. 

Fernerhin waren auf der Haut eine Menge von echten Keloiden 
zu finden, und endlich musste mit grbsster Wahrscheinlichkeit das 
Bestehen einer Hypophysisvergrosserung angenommen wer- 
den, da schon im Jahre 1884 eine bitemporale Hemianopsie 
nachweisbar war, welche sich spater mit EinengUDg des verbliebenen 
Gesichtsfeldes verband und endlich in vollstandige Amblyopie des 
rechten Auges nebst Atropbie beider Sehnerven Uberging. Ausserdem 
war eine Tendenz zu Gelenkerkrankungen und eine Unregel- 
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m&ssigkeit der Herzscblagfolge vorhanden, obne dass dentlicbe 
Verknderungen am Herzen sich nacbweisen liessen. Diabetes insi¬ 
pidus oder Diabetes mellitns fehlten. — 

Dieser seinerzeit beschriebene Zustand blieb nun Jahre lang stationer, 
bis sich vom Jahre 1892 an eine zunehmende Gehschw&che bemerk- 
bar machte, die allm&hlich zur vollst&ndigen Gehunffchigkeit ftlhrte. Es 



wurde n&mlicb die schon im Jahre 1889 wahrnehmbare EntzUndung 
des iinken Kniegelenkes immer st&rker; ebenso stellte sich eine 
gleiche Erkrankung rechterseits ein. Dabei wurde keineswegs liber star- 
kere Schmerzhaftigkeit dieser Gelenke geklagt, wlhrend sich im rechten 
Arme, besonders bei Anstrengungen, ziehende Schmerzen bemerkbar 
machten. Aucb die Gegend der Fussgelenke schwoll an; das Stehen war 
noch mtfglich. Die Stdrung des Sehvermdgens katte keine weiteren Fort- 
schritte gemacht. 

Die Untersuchung im April 1894 ergab zun&chst, dass der Kranke 
magerer geworden war und nur noch 205 Pfund gegentiber den frtlheren 
226^2 wog. Der horizontale Schadelumfang betrug 660 Mm. gegentiber 


Digitized by ^.ooQle 








Beitrag zur Symptomatology and An&tomle der Akromeg&lie. 


33 


670 von frtlher, hatte also nicht weiter zugenommen. Alle die frilheren 
Anomalien an den Schadel- nnd Gesichtsknocben bestanden nach wie vor; 
nnr zeigte sich jetzt auch der Oberkiefer in der Gegend seiner Al- 
veolarfortsfttze besonders nach innen zu stark verdickt, nnd zwar 
wesentlich in den seitlichen, kanm in den vorderen Partien. Der auf- 
merksame Eranke will diese Verkndernng seit Anfang 1893 wahrgenom- 
men haben. Die Zahne des Unterkiefers ragen IV 2 Cm. fiber diejenigen 
des Oberkiefers nach vorn zn binans. Die fast stachelfttrmige Hervor- 
ragnng des Occipitalknocbens nach binten bat die Htfhe von 1^4 Cm. Die 
Lange der Nase betrng S l /4 Cm. gegen frtiber 8 , die Breite (an den 
Nasenflilgeln, von nnten her gemessen, war gleich gebiieben (4 V 2 Cm.). 
Aneb die Lange der Obren bat noch nm '/4 Cm. zugenommen (8 gegen 
7 3 / 4 ); ihre Breite betmg beiderseits 3 1 /2 Cm. Die Breite desSchadels fiber 
den Jochbeinen maass 15 1 /-2 Cm., die Entfernnng des oberen Eandes der Unter- 
lippe bis zum Kinn in der Luftlinie 6 (frtlher 6 t/i), die Lange der Oberlippe 
vom Ansatz des Nasenseptnm bis zum Mundsaum nur 3 Cm. Die Znnge 
war 6 */i Cm. breit (frtiber 7). Die Mandeln und die Schilddrtise verhielten 
sich wie frtlher; die ersteren waren gross, die letztere nicht deutlich durch- 
zuftlhlen. 

Der Halsumfang (oberbalb des Adamsapfels) war der frtlhere ge¬ 
biieben (45 Cm.), die Schulterbreite dagegen geringer geworden 
(49 gegen frtlher 53 Cm.), offenbar wegen der magerer gewordenen Del- 
toidei nnd des geringeren Fettpolsters. 

Die sonstigen Maasse finden sich in der folgenden Tabelle einander- 
gegentibergestellt (die erste Reihe der Zahlen bezieht sich auf das Jahr 


1889, die zweite auf 1894). 

1389 1394 

Brnstumfang (Httbe der Brustwarzen). . . 118 119 Cm. 

Banchumfang (NabelhOhe).117 113 */« - 

Umfang des Oberarmes (in der Mitte) rechts 29 27 - 

Umfang des Oberarmes (in der Mitte) links . 28 3 /4 28 = 

Umfang des Unterarmes rechts.28 72 28 = 

Umfang des Unterarmea links. 28 26*/* = 

Umfang des Handgelenkes rechts .... 21 20 = 

Linge der rechten Hand. 21 20 = 

Lknge des rechten Danmens. 7 7 = 

Lange des rechten Mittelfingers. 872 872 - 

Lange des rechten flinften Fingers ... 572 5 3 /s = 

Breite der rechten Mittelhand ohne Daumen 11 10 72 = 

Breite der rechten Mittelhand mit Daumen . 14 12 = 

Umfang der rechten Mittelhand obne Daumen 2 6 2 4 74 = 

Umfang der rechten Mittelhand mit Daumen 30 27 = 

Umfang des Danmens (Grundphalanx) . . 872 772 = 

Breite des Danmennagels. 2 72 2 = 

Umfang des Mittelfingers rechts (der Grund¬ 
phalanx) . 9 7 3 /4 = 

Umfang des rechten Mittelfingers, und zwar 

der Endphalanx. 7 674 - 

Umfang des flinften Fingers (Grundphalanx) 8 6 */* = 

Deutsche Zeitschr. f. NervenheUbxnde, XL Bd. 3 
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1889 1894 

Breite des ersten Interphalangealgelenkes zwi- 
schen Grand- and Mittelphalanx am dritten 

recbten Finger. 2 3 /4 2 V 2 Cm. 

Umfang der rechten Wade.42 R.: 37 3 /4 = L.: 39 

Umfang der rechten Knttchelgegend . . . 31 R.:30 = L.: 29 

L^nge des ganzen Fusses rechts und links .29 28 = 

Breite des Mittelfusses liber den Cap. meta¬ 
tarsi rechts.13 R.: 10 = L.: 10 

Lknge der grossen Zehe rechts .... 8 7 = 

Lange der zweiten Zehe rechts .... 6 6 = 

Umfang der Endphalanx der grossen Zehe . 12 1 /* R.: 11 3 /a = L.: 1 l l /2 

Umfang der ftinften Zehe.8 R.: 7 3 /4 = L.: 7 l /2 


Es sind also im Allgemeinen, mit Ausnahme des Schadelumfanges, die- 
jenigen Maasse gleich geblieben, welche die Knochen betreffen, die- 
jenigen aber etwas heruntergegangen, bei denen zugleich das Volumen der 
Muskeln und des Fettes in Betracht kommt. Auch die Abnahme der 
Lange der Hand muss wohl auf die Volumsabnabme der Weichtheile be- 
zogen werden. Besonders erschienen die kleinen Handmuskeln magerer 
als frflher, abgesehen von der allgemeinen grOsseren Magerkeit auch 
wohl deswegen, weil die meisten Gelenke der Finger, und zwar beson¬ 
ders diejenigen der Grand- und Mittelglieder, starker verandert, ange- 
schwollen und vorgetrieben waren und somit die gewtthnliche secundare 
Muskelatrophie zu erzeugen vermochten. Eine Ankylose der Fingergelenke 
bestand nicht, wohl aber eine grdssere Schlaffbeit, so dass eine massige 
Hyperextension mttglich war. In einzelnen Gelenken leichte Crepita¬ 
tion; die gestreckten Finger stehen ein wenig in Abductionsstellung und 
lassen sich passiv in eine starkere Abductionsstellung bringen als normal. 
Die active Bewegungsf&higkeit der Finger ist normal. 

Die Kniegelenke waren beiderseits durch fltissigen Erguss in ihren 
HOhlen stark angesch wo lien. Der Umfang des rechten betrug 46,5, 
der des linken 47,0 Cm. Auch das rechte Fussgelenk ist ange¬ 
sch wo lien; ausserdem besteht an den Unterschenkeln und an den Ffissen 
ein geringes Oedem. Die Bewegungen im rechten Fussgelenk sind etwas, 
im linken Kniegelenk wenig, im rechten starker empfindlich. Auch Druck 
auf den rechten Trochanter macht Schmerz, wahrend die Bewegungen im 
Hilftgelenk nicht empfindlich sind. 

DieMuskeIn sind im Allgemeinen magerer. Ein vollstandiges Ge- 
radestehen ist nicht mflglich, ohne dass aber dabei eine 
deutliche Kyphose bemerkbar ware. Nur eine leichteSkoliose des 
Dorsaltheiles der Wirbelsaule nach rechts und des Lendentheiles nach 
links ist bemerkbar. Jedenfalls bestehen also Erkrankungszustande der 
Wirbel und ihrer Gelenke. 

Die Ellenbogen- und Handgelenke scheinen frei. 

Die Keloide der Haut sind zum Theil grosser, zum Theil aber 
auch kleiner geworden; neuhinzugetretene kttnnen nicht mit Sicherheit 
nachgewiesen werden. Einzelne Geschwlilste sind auch blasser als ehe- 
dem. Die Haut der Hande ist von blassrother Farbe, normalem Feuchtig- 
keitsgrade und normaler Consistenz. — 
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Was die inneren Organ© angebt, so ist die HerzthKtigkeit wie 
frtiher unregelmissig, die Anzahl der Pnlse betrftgt zwischen 70 und 90 
in der Minute, etwa alle 10 Schl&ge aussetzencL Die Herzd&mpfung ist 
wie frtiher nach rechts hin verbreitert, eine Hypertropbie des linken Ven- 
trikels ist nicht nachweisbar. Abnorme Ger&usche feblen. Der Puls ist 
im Ganzen schw&cher; die Radialarterien und die Schl&fenschlagadern 
ohne deutliche Entartung. 

Die Athmung ist etwas beschleunigt. 

Der Ham ist, wie frtiher, stets ohne Zucker und ohne Eiweiss. ^ 
Auch w&hrend einer intercurrenten, stark fieberhaften Angina, die zu Dys- * 
pnoe, Somnolenz und Delirien ftihrte, bleibt er normal. Seine Menge 
blieb w&hrend eines 2 ! /2 monatlichen Aufenthaltes des Kranken in der 
Klinik im Ganzen normal, stieg aber gelegentlich bis auf 3200 und selbst 
3400 Ccm., bei einem specifischen Gewichte von 1010 und 1012. Dieses 
Gewicht blieb das durchschnittliche, wenn es auch gelegentlich bis auf 
1007 und 1005 heruntersank; von einem eigentlichen Diabetes insipidus 
konnte also hdchstens andeutungsweise die Rede sein. 

Das Sehvermdgen war im Wesentiichen das gleiche geblieben, wie 
frtiher: das rechte Auge vollsthndig erblindet, links bestand nach wie vor 
das eingeengte hemiopische Gesichtsfeld. Da auch Kopfschmerzen fehlten, 
so musste angenommen werden, dass auch die Hypophysis in Analogic 
mit den tibrigen hypertrophirenden KOrpertheilen nicht st&rker zugenom- 
men haben konnte. — 

Die Muskelkraft war gegen frtiher vermindert, besonders auch 
die Kraft des H&ndedruckes. Das GeftihlsvermOgen normal. Die Pa- 
tellarreflexe nur bei Anwendung von Kunstgriffen (Faustmachen des 
Kranken, Reiben der Musculatur) ausldsbar; auf der rechten Seite selbst 
dann nicht immer. _ 


Nach beinahe 2 Jahren, am 23. Januar 1896, kam der Kranke von 
Neuem in die medicinische Klinik. Das Gehen war inzwischen wegen 
der dauernden chronischen Entztindungen beider Kniegelenke unmdglich 
geblieben, grdssere Schwierigkeiten, den Rumpf zu be wegen, dazu ge- 
kommen. Auch in der linken Htiftgegend waren Schmerzen eingetreten; 
es hatte sich also im Ganzen das Bild der multiplen chronischen 
Gelenkerkrankung gesteigert. Ausserdem hat sich grdssere Mat- 
tigkeit und grdssere Muskelschwache allmahlich entwickelt; der Kranke 
zeigte eine noch blassere und zugleich mehr ins Graue spielende Gesichts- 
farbe wie frtiher. Die Intelligenz war gut geblieben; mit seinem linken 
Auge vermochte der Kranke in der N&he noch grdbere Gegenstknde 
wahrzunehmen. 

Die objective Dntersuchung ergab eine st&rkere Verbreiterung der 
Herzdampfung nach links und nach rechts als frtiher; die Herzaction war 
schwach, zeitweilig wie frtiher nach einigen Schl&gen aussetzend; die 
Pulszahlen durchschnittlich etwa 84 in der Minute. DerHarn war wie 
frtiher, ohne Albumin und ohne Zucker, seine Menge gewdhnlich unter- 
normal bei erhdhtem specifischen Gewicht. Auch die Temperaturen waren 
hkufig untermittel und erreichten des Abends manchmal nicht 36,0°. 

Die einzelnen Maasse des KOrpers fanden sich im Ganzen auf gleicher 
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Hdhe wie frtiher; nur waren die Weichtheilvolumina an den Extremit&ten 
zam Theil noch weiter heranter gegangen. 

Die Pate liar ref lexe waren recbts und links nnr mit Anwendung 
nller Kunstgriffe ganz schwacb auszuldsen. — 

Da inzwiscben die Katbodenstrablen durch Rontgen eine so 
wiebtige praktiscbe Bedeatnng gewonnen batten, so bat ich Herrn Prof. 
Kayser, Director des pbysikaliscben Institutes bierselbst, die Hand des 
Kranken zn dnrcbleucbten und zu pbotograpbiren. Herr Prof. Kayser 
willfabrtete frenndlichst meiner Bitte; und es wurde von ihm mit den da- 
mals (Anfang 1896) nocb nicbt so weit wie beute ausgebildeten Metboden 
das beigegebene Bild erzeugt, welcbes wenigstens die Begrenzung der 
Fingerknochen recht deutlicb erkennen lftsst (siebeTaf. II, nattirliche 
Grtisse der Hand). 

Es ergab sich zunftchst an dem in nattirlicber GrOsse aufgenommenen 
Photogramme, dass die Hautcontouren die beschriebenen Auftreibungen 
besonders in der Gegend der Mittelphalangen zeigten, dass aber ferner 
aucb gewisse Verknderungen an den Knocben sichtbar waren. 

Die Endphalangen waren breiter als normal, iibrigens ohne sichtbare 
Osteophyten, dann waren die distalen Epiphysen der Mittel- nnd 
Grundphalangen dicker, und ebenso waren auch an den Diaphysen der 
Grundphalangen beiderseits deutlicbe Auftreibungen sichtbar. 
Schliesslich war aucb die L&ngsaxe der Grundphalanx am Zeige- und 
kleinen Finger nicbt ganz gerade verlaufend, sondern seitlich geknickt. 
Die Mittelhandknocben liessen sicb nicbt binreichend deutlicb photograpbiren. 

Weiterhin wurde in therapeutiscber Hinsicht bei dem Kranken 
ein Versuch mit der Anwendung von Hypophysistabletten gemacbt. 
Wir begannen mit der Darreichung solcher Merck’scher Tabletten am 
7. Februar 1896 und gaben drei am Tage. Aber schon 8 Tage splter 
wurden die Schw&cheerscheinungen und die Iibrigens mftssig starke Irre¬ 
gularity der Herzaction grosser, so dass trotz Darreichung von Digitalis 
nnd CoffeYn am 18. Februar ein rascher Tod eintrat. — 

Die Autopsie, welcbe von Herrn Dr. Jo res vorgenommen wurde, 
ergab Folgendes: 


Anatomischer Be fund von Dr . Jores . 

1. Rlickenmarkkanal und Sch&delhdhle. 

Die Dura der Medulla spinalis umgiebt als weiter, schlaffer 
Sack das Mark. Auf ibrer Innenfi&che ist sie glatt und gl&nzend. Die 
Pia mater ist tiberall durchscbeinend, dUnn; sie enth&lt zablreiche 
Knochenpl&ttchen. Dieselben wecbseln in ihrer Grtfsse, die kleinsten 
dnd kaum stecknadelkopfgross, die grdssten stellen rundlich oder oval 
geformte Platten dar, die eine L&nge von 20 Mm., eine Breite von 12 Mm. 
erreichen. Die Knochenpl&ttchen finden sicb im ganzen Verlauf des 
Markes, sind aber in den unteren P&rtien bei weitem zahlreicber als 
in den oberen. An der vorderen Seite liegen nur wenige, aber meist sehr 
grosse Pl&ttchen, w&brend sie in den hinteren unteren Partien des 
Markes so dicht liegen, dass sie sich gegenseitig bertihren, und das 
Mark streckweise von ihnen wie mit Scbuppen bedeckt ist. Die Con- 
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aistenz der Medulla spinalis ist ziemlich fest, die Rttckenmarkszeichnung^ 
ist liberal! dentlich erkennbar. Die weisse Snbstanz der Hinterstr&nge 
JMsst eine geringe, nicht sehr deutliche grane Verfftrbung erkennen. 

Der Wirbelkanal bietet im Halstheil nichts Beonderes, im Brust- 
theil sieht man die Kbrper des dritten and vierten Brustwirbels nach 
hinten bueklig sich vorwblben. Auch einzelne der Lendenwirbel zeigen 
solche, wenn auch weniger mark ante Vorwblbungen. Die Buckel sind 
hart und bestehen aus Knochensubstanz. 

Der im Allgemeinen l&nglich ovale S chad el ist sehr gross und in 
seiner Form betr&chtlich ver&ndert. Das Stirnbein und die Seitenwand- 
beine erscheinen wie seitlich eingedrtickt, wodurch ihre mittleren Par- 
tien ebenso wie auch die Hinterhauptschuppe etwas prominent hervor- 
treten. Die Nahte sind erhalten, die Coronarnaht springt in ihren seitlichen 
Ansi&ufem als Wulst vor, wahrend die 8agittalnaht etwas eingesunken er- 
scheint. Die Oberfl&che des Schadels ist nur an einzelnen Stellen 
glatt, im allgemeinen erscheint sie rauli und rbthlich. Auf dem rechten 
Scheitelbein befindet sich eine 6 Mm. im Durchmesser betragende, linsen- 
fbrmige Exostose. 

Das Periost des Schadeldaches ist hinten deutlich verdi ckt, 
wahrend in den vorderen seitlichen Regionen an demselben nichts Ab- 
normes wahrzunebmen ist. 

Das Schadeldach ist sehr schwer und dick und reich an Diplob. 
Die Verdickung betrifft allein die hinteren, vorderen und oberen Partien, 
wahrend die seitlichen Absclinitte, entsprechend der oben beschriebenen 
Abfltchung, sehr viel dtinner sind und durchscheinend. 

Auf der Sflgelinie misst die Dicke vorn bis zu 8 Mm., hinten bis 
12 Mm. In der auf der Schnittflache* liberal 1 porbsen Diploe liegt in der 
Hinterhauptsschuppe ein Herd sklerotischer Knochensubstanz von Kirsch- 
kerngrbsse. 

Die Innenflache des Schadeldaches ist glatt, die Gef&ssfurchen sind 
stark ausgepragt, tief und breit. Die Pacehioni’sehen Gruben an Zahl ge- 
ring, liegen vorwiegend in den vorderen Abschnitten, sind sehr breit und tief. 

Die Dura mater ist massig gespannt, der Sinus longitudinalis ist mit 
filissigem Blut gefilllt. Die Innenflache der harten Hirnhaut ist glatt, 
glanzend und feucht. 

Die Pia mater ist liber der Convexitat des Gehirnes durchscheinend, 
in den abhangigen Partien leicht bdematbs; sie zeigt einen mittleren 
Blutgehalt. 

Bei der Herausnahme des Gehirnes ergiebt sich, dass die Hypo¬ 
physis in einen wallnussgrossen Tumor verwandelt ist. Die 
Optici ziehen sich an der unteren Flache der vergrbsserten Hypophysis 
bin und sind stark abgeplattet. Entsprechend der Tumorbildung ist der 
Tlirkensattel verbreitert und kugelig vertieft. Von der Lehne ist nur noch 
ein dtinner zackiger Vorsprung vorhanden, die kleinen Keilbeinflflgel sind 
auseinandergeriickt und nach vorn geschoben. Der Hypophysistumor lasst 
sich aus dieser Aushohlung der basalen Knochen des Schadels ziemlich 
leicht herausschalen. 

Die Dura mater an der Schadelbasis zeigt nichts Besonderes, der 
Sinus transversus enthalt fliissiges Blut. 


Digitized by ^.ooQle 



38 


11. SCHULTZE und JORES 


An der kndchernen Schkdelbasis finden sich noch weitere Verknde- 
rnngen. Der Clivus ftllt steil ab, erscheint etwas flach ausgehtihlt, and 
seine Oberfi&che etwas rauh. Das Hinterhanptsloch ist eng, sehr l&nglich. 
In den Schkdelgruben, besonders den mittleren, ragen zahlreiehe 
Knochenvorsprfi d ge in Form von Riffen nnd Zapfen hervor. 

Die Pia an der Gehirnbasis ist durchscheinend, die Arterien sind weit, 
geschlkngelt and haben verdickte Wandung. 

Die vergrtisserte Hypophysis misst 4 Cm. in der Breite, ebensoviel 
von vorn nach hinten und erhebt sich 2 Cm. hoch von der Unterfl&che 
des Gehirnes ab. 

Die Gehirnwindungen sind gut ausgeprkgt, sie erscheinen im 
Frontallappen sogar abnorm breit. 

Die Seitenventrikel sind weit, enthalten wenig klare Flttssigkeit, das 
Ependym ist glatt und nicht verdickt. Im dritten und vierten Ventrike! 
nichts Besonderes. 

Die Substanz des Kleinhirnes und des Grosshirnes hat liberall eine 
gleichmkssige, weiche Consistenz und einen geringen Blutgehalt. Herd- 
erkrankungen sind nirgendwo vorhanden. 

2. Brust- and Bauchhtihle, Extremi tkten. 

In Bezug auf die kussere Beschaffenheit des Gesichtes und der Hknde 
wird auf die Erankengeschichte verwiesen. 

Die gut genkhrte, mkrinliche Leiche hat eine blassgelbliche Hantfarbe. 
In den abh&ngigen Partien finden sich zahlreiehe Todtenflecke. An den 
hinteren Abschnitten des Halses und auf dem Rttcken sehr viele grosse 
and kleine Narbenkeloide. Oejleme sind nicht vorhanden. 

Der Thorax wtilbt sich stark vor; er hat in der Hfihe der Brust- 
warzen einen Umfang von 121 Cm. Auch der Bauch ist mkssig auf- 
getrieben, die Bauchdecken sind weich und schlaff. 

Der Pannicnlu8 adiposus ist gut entwickelt, die Musculatur ist krkftig. 
In der Rfickenm usculatur, entlang der Hals- und Brustwirbelskule, 
erkennt man rdthliche und gelblichtrttbeStreifchen und Flecke. 
Die Muskeln der Brust und des Bauches, sowie die der Extremitkten 
bieten nichts Abnormes dar. 

In der Bauchhdhle ist keine freie Flllssigkeit vorhanden; die Serosa 
der Bauchorgane ist liberall glatt und glknzend. Die Leber ist unter dem 
Rippenbogen verborgen. Das Zwerchfell steht rechts am oberen Rand der 
vierten Rippe, links am oberen Rande der ftinften. 

Die Grenzen zwischen Rippenknochen und -knorpel springen ungleich- 
mkssig stark nach aussen vor; besonders tritt dies bei der vierten linken 
und bei der rechten und linken sechsten Rippe hervor. Die ersten Rippen 
sind sehr dick, besonders an ihrer Ansatzstelle am Sternum. Letzteres 
ist auch erheblich verdickt. Nach innen springt es stark (1 Cm.) fiber das 
Niveau der Rippen hervor. Die stkrksten Verdickungen liegen an den 
Ansatzstellen der zweiten, ftinften und sechsten Rippe. 

Nach Ertiffnung der Brusthtihle haben sich die Lungen gut 
retrahirt, sie sind nicht verwachsen, die Pleurahfihlen sind leer. 

Im vorderen Mediastinum liegt die erhaltene und vergrfisserte 


Digitized by 


Google 



Beitrag zur Symptomatology and Anatomie der Akromegalie. 


39 


Thymusdrttse. Sie misst 13 Om. von oben nach unten, ist 8 { fa Om. 
breit, auf dem Durchschnitt 11 Mm. dick. 

1m Herzbeutel befinden sich ca. 20 Ccm. einer dunkelgelben, klaren 
Flttssigkeit. Das Herz ist stark vergrttssert. 

Rechter Vorhof: sehr weit, mit fltissigem, dnnkelrotbem Blnte and 
Speckhaat gefttllt. 

Rechter Ventrikel: sehr weit, namentiich im Conus arteriosus, ist 
stark mit Cruor und Speckhaat gefttllt. Die Klappen Bind intact; die 
Masculatar ist ttberaas krttftig entwickelt, die Trabekel treten sehr mar- 
kant hervor. Degenerationen sind in der Masculatar mit blossem Auge 
nicht za erkennen. 

Linker Vorhof: sehr weit, mit flttssigem Blat and Cruor reichlich ge¬ 
fttllt. Die Musculatur erscheint erheblich verdickt. 

Linker Ventrikel: das Mitralostium klafft weit. Der Ventrikel ist 
stark erweitert, hat wenig Blutgerinnsel als Inhalt. Die Mitralis und die 
Aortenklappen sind glatt, dttnn und frei beweglich. Im Conus arteriosus 
ist das Endokard diffus weisslich verdickt. Die Musculatur ist stark ver¬ 
dickt, in ihr finden sich an vielen Stellen weissliche sehnige und 
gelblich trtibe Fleoke. 

An dem herausgenommenen Herzen gemessen, betr&gt die Lttnge des 
linken Ventrikels vom Sulcus coronaris bis zur Spitze 15 Cm., die des 
rechten 14 72 Cm. 

Die Musculatur des rechten Ventrikels ist auf dem Durchschnitt im 
Maximum 1 Cm. dick; in der linken Kammer erreicht sie eine Dicke von 
2 bis 272 Cm. 

Der Anfang der Aorta ist sehr weit, elastisch; in der Intima ein- 
zelne Fettflecke. Die Aorta ist dicht fiber dem Herzen 9 Cm. breit im 
aufgeschnittenen Zustande. Die Aorta thoracica, in derselben Weise ge¬ 
messen, ist 6 Cm. breit. 

Die Halsorgane werden mit den Lungen im Zusammenhang heraus- 
genommen. Die Zunge ist sehr gross, ihre Schleimhaut bietet nichts 
Besonderes. Auf dem Durchschnitt ist die Musculatur der Zunge von 
gelblich gef&rbten Streifchen durchsetzt. 

Auch die Uvula ist gross. 

Die Entfernung vom Kehldeckel bis zur Zungenspitze betr&gt an den 
herausgenommenen Organen 14 Cm. Die Breite der Zange misst im Maxi¬ 
mum 8 Cm., die Dicke 3 Cm. 

An Stelle der beiden Mandeln finden sich narbige Vertiefungen. (Die 
Mandeln waren bei Lebzeiten des Eranken exstirpirt worden.) 

Die Schleimhaut der Speiserdhre, des Eehlkopfes und der Trachea 
ist glatt und blass mit Ausnahme derjenigen der Trachea, welche diffus- 
bl&ulichroth gefttrbt ist. 

Der Eehlkopf ist nach hinten vorgewdlbt. Die Cartilago thyreoidea 
ist auf dem Durchschnitt bis zu 8 Mm. dick. 

DieSchilddrttse ist vergrttssert, und zwar ist der rechte Lappen 
8 Cm. lang, 7 Cm. breit, 3 Cm. dick, der linke 6 ! /2 Cm. iang, 6 Cm. breit, 
37s Cm. dick. Der Isthmus der Schilddrttse ist auch sehr stark entwickelt 
und stellt eine rundliche, 3 72 Cm. im Durchmesser betragende, 3 Cm. dicke 
Vorwdlbung dar. Auf dem Durchschnitt sieht man das graurttthliche Ge- 
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webe von zahlreichen, kirschgrossen Knoten, die starke colioide Degene¬ 
ration zeigten, durchsetzt. 

Die rechte Lunge ist sehr gross und schwer, Oberfi&che spiegelnd. 
Verdichtungen sind nicht durchzuffihlen. Auf der Schnittfl&che ist das 
Gewebe tlberall lufthaltig, hat einen mittleren Blutgehalt und keine Herd- 
erkrankungen. 

Die linke Lunge ist etwas kleiner wie die rechte, verh&lt sich im 
(Jebrigen ebenso. 

Die Milz ist 21:14:7 Cm. gross, von blaurother Farbe und glatter 
Oberflkche. Die Schnittfl&che ist sehr blutreich, die Follikel sind deutlich 
erkennbar, die Pulpa hat ziemlich feste Consistenz. Das Gewicht der 
Milz betr&gt 880 Grin. 

Die linke Nebenniere zeigt nichts Abnormes. 

Die linke N i e r e ist 14:7:6 Cm. gross, die Oberfl&che ist glatt und 
dunkelbraunroth gef&rbt. Die Rinde ist auf dem Durchschnitt 1 Cm. breit, 
ohne Trtibungen. Die Malpighi ’schen Kdrperehen treten deutlich hervor. 
Die Marksubstanz ist hyper&miscb. Die Niere ist 400 Grm. schwer. Die 
rechte Nebenniere zeigt gleichfalls nichts Abnormes. 

Die rechte Niere ist 16:9:5 Cm. gross. Die Oberfl&che von bfass- 
rother Farbe ist im Allgemeinen glatt, nur an einzelnen Stellen finden 
sich narbige Einziehungen von Stecknadelkopf - bis Kirschgrdsse. Im 
(Jebrigen verh&lt sich die Niere wie die der anderen Seite. 

Die Schleimhaut des Magens fleckig gerdthet, die des Duodenums 
ist dunkelroth, und in derselben zahlreiche Follikel erkennbar. 

Der Ductus choledochus ist durchg&ngig. In der Gallenblase 
zahlreiche, sehr kleine, weiche, schwarze Concremente. Die Galle ist 
diinnfl(l88ig, dunkelgrttn. 

Die Leber ist von rechts nach links gemessen 33 Cm. lang, davon 
kommen 23 auf den rechten Leberlappen. Der rechte Leberlappen misst 
von oben nach unten 27 Cm., der linke 19 Cm. Der rechte ist 13 Cm. 
dick, der linke 9 Cm. 

Die Leber hat eine glatte Oberfl&che, eine braunrothe Farbe. Auf 
der Schnittflilche ist die acinOse Zeichnung eben erkennbar. Das Gewicht 
des Organes betr&gt 4700 Grm. 

Die Aorta abdominalis hat eine glatte Innenhaut, nur vor dem 
Abgang der lliacus finden sich in der Intima einige glatte Verdickungen. 
Im aufgeschnittenen Zustande ist das Gef&ss daselbst 4 Cm. breit. 

Die Blase, mit wenig sedimentirtem Urin gefttllt, ist ziemlich weit, 
ihre Wandung dtinn. Die Schleimhaut ist im Allgemeinen glatt und blass, 
in ihr liegen — am zahlreichsten im Trigonum — sehr viele kleine 
Cystchen und Kndtchen von hdchstens StecknadelkopfgrOsse. 

Die Darmschleimhaut bietet nichts Besonderes. Der Darm ist 6’/* M. 
lang, davon kommen 3'/2 auf den Dickdarm. 

Die peripheren Nerven erscheinen dicker als normal. An 
den Hautnerven der Extremitaten ist eine deutliche, nach den Enden zu- 
nehmende Verdickung wahrnehmbar. 

Die Arterien der Extremit&ten zeigen s&mmtlich verdickte 
Wandung. 

Beide Kniegelenke sind angeschwollen. Bei Erdffnung derselben 
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entleert aicb viel klare, farblose, dtinne Fltlssigkeit. Die Synovialzotten 
sind stark vermehrt and gewachert and sehr fettbaltig (Lipoma arborescens). 

Die Knocben der Extremitkten zeigen nicbts Abnormes, aach 
keine deatliche Periostverdickung. Die Enochen der Hknde and Ftisse 
konnten aas kusseren Grdnden nicht antersacbt werden. 

3. Mikroskopisehe Untersacbang. 

In Bezag auf die mikroskopisehe Untersucbang der Haut ergab sich, 
dass dieselbe in den verschiedenen Regionen entnommenen Stiickchen eine 
m&88ige Entwicklung der Oatis erkennen Hess. Auch das sabcatane Fett- 
gewebe war (iberall reichlicb vorhanden, wkhrend die Epidermis eine 
Volumenzanahme oder Verknderung nicht erkennen liess. Die oben erwkhn- 
ten Narbenkeloide zeigten die gewdhnliche Structur dieser GeschwQlste. 

Die Masculatur war im Allgemeinen frei von Degenerationen. Nur 
dieRttckenmuskeln, die schonmakroskopisch Verknderungen erkennen 
liessen, zeigten auch mikroskopisch einige wenige Abweichangen von der 
Norm. Es fan den sich Blutaustritte zwischen die Muskelbtlndel, nnd die 
an diesen Stellen iiegenden Fasern zeigten keine deutliche Querstreifung, 
sondern etwas homogene Beschaflfenheit. 

Die bei der Abduction wahrgenommenen gelblichen, streifigen Einlage- 
rungen in der Zungenmusculatur bernhten auf dem Gehalt von Fett- 
zellen in dem intermusculkren Bindegewebe. Letzteres erwies 
sich im Allgemeinen alsverbreitert, und es ware wohl die Vergrdsserung 
des Gesammtorganes auf diesen Umstand zurtlckzufUhren. Andererseits 
waren aber auch die Muskelbtlndel krkftig entwickelt und frei von jeglicher 
Degeneration. 

Das Knochengewebe bot in seinem mikroskopischen Aufbau nur 
geringe Abweichungen von der Norm. Am 8chkdel fand sich das Periost 
namentlich in den hinteren Partien etwas verdickt und kernreich. 
Der Enochen war Uberall compact, zeigte kein osteoides Gewebe. In 
den oberflkchlichen Partien derjenigen Stellen, welche eine leicht rauhe, 
rttthliche Beschaffenheit bei der Betrachtung mit blossem Auge erkennen 
liessen, waren auch Resorptionsvorgknge zu constatiren. 

An den Rippen waren in den der Enorpelgrenze zunkchst gelegenen 
Partien weite Markrkume vorhanden, deren Gewebe reichlicb Rundzellen 
besass. Die Enochenbklkchen waren sehr breit, batten osteoide 8kume, 
die stellenweise solchen Umfang annahmen, dass nur ein kleiner Streifen 
im Centrum der Bklkchen kalkhaltig blieb. 

Die grossen Rdhrenknochen der Extremitkten boten nicbts Abnormes. 
Die Enochen der Hknde und FUsse konnten nicht untersucht werden. 

Gefksssystem: Die Aorta und grossen Arterien zeigten Intima- 
verdickungen circumscripter Natur, die mikroskopisch aus ziemlich kern- 
armem, nicht degenerirtem Bindegewebe bestanden. Die Verdickung der 
kleineren Arterien war durch eine Hypertrophie der Muscularis bedingt. 
Die Intimaverdickung fehlte in diesen Gefkssen nicht ganz, war aber sehr 
gering und gleichrokssig auf den Querschnitt des Lumens vertheilt. 

Nervensystem: die an den Nerven der Extremitkten zu consta- 
tirende geringe Verdickung beruhte, wie die mikroskopisehe Untersuchung 
ergab, auf einer reichlicheren Entwicklung des perineuralen Bindegewebes. 
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Der Hypophysistumor hat sich aus dem glandulftren Tlieil des 
Organes entwickelt. In der Peripherie der Geschwulst entspricht die Struc- 
tur vollst&ndig der normalen Hypophysis. Nach den centralen Partien 
hin nehmen die zelligen Elemente an Masse zu, w&hrend das gefiissreiche 
Stroma weniger hervortritt. Die Zellen sind im Allgemeinen klein, rund- 
lich und haben stark chromatinhaltige Kerne. Vereinzeit linden sich anch 
grdssere Zellen mit mehreren Kernen and breitem Protoplasma. Sie er- 
reichen die Grdsse kleiner Riesenzellen, denen der Taberculose nicbt un- 
ihnlich; nur sind ihre Kerne nicht randst&ndig angeordnet, sondern liegen 
im Centrum der Zelle dicht bei einander. Zwischen den Zellen sind aber 
tlberall die von wenig oder gar keinem Bindegewebe begleiteten, maschen- 
fttrmig angeordneten Gefksse erkennbar. In dem centralen Theil hat der 
Hypophysistumor viel Aehnlichkeit mit einem Angiosarkom. Indessen 
spricht einmal wohl der Umstand, dass die Geschwulst liberall abgekapselt 
war und nirgendwo auf die Umgebung, speciell auch nicht auf den Kno- 
chen tiberging, ftir seine Gutartigkeit. Andererseits lksst sich der histo- 
logische Aufbau zwanglos als Hyperpiasie, resp. Adenombildung deuten, 
da tlberall der Typus des Hypophysisgewebes gewahrt bleibt. 

Die Thyroidea besteht aus kleinen, gleichm&ssigen Follikeln, die 
geringen colloiden Inhalt haben. Die grossen, mit blossem Auge wabr- 
nehmbaren Knoten sind durch Bindesubstanz von dem tibrigen Gewebe 
abgegrenzt. Die Follikel in diesen Knoten sind sehr weit, sie haben 
starken Colloidgehalt und sind von abgeplattetem Epithel ausgekleidet. 
Die kleineren Gef&sse der Schilddrtise sind im Grossen und Ganzen normal, 
die grdsseren Arterien zeigen Degeneration und Verkalkung der elastischen 
Membran und Verdickung der Intima in derselben Weise, wie ich dies 
als hkufigen Befund in Strumen a. a. 0.*) beschrieben habe. 

Die Thymu8drtise entspricht in ihrem Aufbau im Wesentlichen 
der Norm. Die einzelnen L&ppchen sind durch sehr breites Bindegewebe 
von einander getrennt. In den L&ppchen kann man wie an der normalen 
Drtise die dichtere Anordnung des adenoiden Gewebes in der Rinde von 
der weniger dichten im Centrum der L&ppchen unterscheiden. Auch 
Hassarsche Kdrperchen finden sich, indessen nicht in grosser Zahl. 

Vom Herzen ist bemerkenswerth, dass, abgesehen von den myokar- 
ditischen bindegewebigen Flecken, sich eine ausgedehnte Fragmentatio 
vorfand. Die Muskelkerne waren fast in alien untersuchten Schnitten sehr 
vergrdssert nach ihrer Lange und Breite hin. 

Nie re: Es war eine nahezu gleichmkssige Vermehrung des intersti- 
tiellen Bindegewebes vorhanden. Dasselbe bestand aus einfach fibrill&rer 
Bindesubstanz, ohne Wucherungs- und Entztlndungserscheinungen. Ganz 
vereinzeit fanden sich auch geschrumpfte Glomeruli und Harnkan&lchen. 

In der Leber Hess sich eine starke Bindegewebswucherung 
feststellen. Das Bindegewebe war kernreich, zeigte vielfach fleckenweise 
Herde kleiner Rundzellen und gewucherte, schlauchformige Gallengangs- 
capillaren. Das Bindegewebe h&lt sich in seinem Wachsthum bis zu einem 
gewissen Grade an die Grenzen der Acini. Der Milztumor war durch 
zellige Hyperpiasie bedingt. 


1) Ziegler’s Beitrage zur patholog. Anatomie. Bd. XXI. 
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Im Btickenmarke, welches Herr Dr. Boeder, Assistenzarzt der 
medicinischen Klinik, nntersnchte, fand sich, wie der Eine von nns be- 
st&tigen kann (Scb.), nur eine Verdicknng der Pia mater, sowie ihrer Ge* 
fiUae, ferner eine m&ssige Verdicknng centraler Bllckenmarksgefksse. Die 
Hinterstr&nge waren im Halstheile des Bttckenmarkes etwas heller mit 
etwas rareficirten Nervenfasern. Der Centralkanal war in Hals- und Dorsal- 
theil obliterirt, im Lendentheil noch offen, sagittal gestellt and ttberall 
mit etwas reichlicheren Ependymzellen nmgeben. 

Soweit der Befnnd der Herren Dr. Jores nnd Dr. Boeder. 

Es ergab sich somit als anatomischer Befnnd bei diesem klinischen 
Pracbtexemplar einer Akromegalie korz znsammgefasst Folgendes: 

1. Eine ansgebreitete Verttnderung des Knochen- 
systemes, besonders des Sch&dels, aber keineswegs ttberall in dem 
Sinne einer Gewebswucherung, sondern ancb theilweise einer ent. 
schiedenen Gewebsverminderung. 

2. Verttnderungen gewisser Gelenke nacb Art der Arthri¬ 
tis deformans. 

3. Erbebliche Hypertrophie der Hypophysis nnd der 
Tbyreoidea, sowie persistirende grosse Thy mas. 

4. VergrOsserang vieler innerer Organe besonders in- 
folge von Vermehrong des interstitiellen Gewebes, aber auch massive 
Entwicklnng des ganzen KOrpers. 

5. Neignng zu Geschwulstbildung der Hant (Eeloide). 

6. Verdicknng and Entartang der Mascalatar des linken 
Herzens, sowie mttssige Arteriosklerose. 

7. Secand&rer Schwand des Sehnerven. 

Was im Hinblick auf diesen Befnnd znnttchst die jetzt wohl am 
meisten erttrterte Frage in der Lehre von der Akromegalie betrifft, 
nttmlich den Znsammenhang zwischen den Verttnderangen am Skelett 
and an den Drttsen mit der Wacherang der Hypophysis, so ist man 
mehr and mehr geneigt, dieser kleinen Drttse die Haaptverantwortang 
fttr die Entstehang so grosser Verttnderungen aafzabttrden. 

Unzweifelhaft ist richtig, dass sich in einem immer grosser wer- 
denden Procentsatz der Fttlle von echter Akromegalie anatomisch 
eine Vergrttssernng dieser merkwttrdigen Drttse vorgefnnden hat, and 
anser Fall, bei welchem sich schon klinischerseits mit einer an Sicher- 
heit grenzenden Wahrscheinlichkeit bei Lebzeiten des Kranken diese 
Verttndernng feststellen liess, vermehrt die Anzahl der dahingehen- 
den Befunde. 

Indessen ist der Hypophysistamor bekanntlich kein constanter 
Befnnd bei der Akromegalie, ebensowenig wie die VergrOsserang der 
Schilddrttse oder gar die Hyperplasie der Thymus. Andererseits giebt 
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es anatomisch gleichartige Geschwttlste der Hypophysis obne Akro- 
megalie. Es liegen daher znr Zeit ahnliche Verbaltnisse vor wie in den 
Beziehnngen zwiscben Addis on’sober Erankbeit nnd Nebennieren- 
verfindernngen; man kann beide Male beim Feblen von Verandernngen 
der entsprechenden Drflsen bebanpten, es lMgen nnr Fnnctionsanomalien 
oder rein chemiscbe Verandernngen vor, die ihrerseits Akromegalie 
oder Morbus Addisonii machen nnd dabei nicbt jedesmal znr Ver- 
grfisserung oder ansserlich erkennbarer Entartnng der Drttsen fHhren. 
Andererseits kbnnte mit gewissen groben Verandernngen der Drttsen 
eine leidlich normale Function verbnnden sein. 

Zn irgendwelcben sicberen Ergebnissen wird man aber dnrch der- 
artige Hypothesen ad hoc nicht gelangen; nnr Untersnchnngen fiber 
die Function des Hypophysis nach Analogie derjenigen fiber die 
Nebenniere nnd fiber die Scbilddrttse kann Aufschluss darfiber 
bringen, ob so gewaltige Verandernngen fast aller Gewebe, wie 
sie bei der Akromegalie auch in nnserem Falle gefnnden warden, 
durch eine Verkndernng der Hypophysis bedingt werden kfinnten, 
oder ob die VergrOsserung dieser Drfise nicbt ebenso ein secondares 
Phanomen ist, wie diejenige anderer, wenn ancb allerdings ein viel 
constanteres. 

Die Bessernngen, fiber welcbe bisher nach der langeren Dar- 
reichnng von Hypophysissnbstanz berichtet wurde, scheinen mir noch 
nicht sicber nnd nachbaltig genng zn sein, nm ans ihnen viel folgern 
zu kfinnen. Gerade nnser Fall lebrt nnter anderem, dassancbganz 
von selbst Stillstande nnd selbst Rttckgange in der Entwicklnng 
des Leidens allmahlicb zn Stande kommen konnen. 

In Bezng auf den anatomischen Befnnd schliesst sich nnser Fall 
dem von Arnold pnblicirten zweiten Fall von nnanfechtbarer Akro¬ 
megalie anf das Engste an (s. Virchow’s Arcbiv Bd. GXXXV, weitere 
Beitrage znr Akromegaliefrage). Hier wie dort ansgedehnte Verfinde- 
rung am Skelett, nnd zwar keineswegs n n r an den Endtheilen, welcbe 
kein abnormes Langenwacbsthnm zeigen. Ancb in Einzelbeiten ist 
eine grosse Uebereinstimmnng vorbanden: so bestebt im Einklang 
mit dem klinischen Befnnde in beiden Fallen keine eigentlicbe 
Kyphose der WirbeUaule, welcbe von Marie als obligatoriscb er- 
klart wurde; so bestebt die gleiche Anftreibnng des Brustbeines nach 
innen zn, durch welcbe so leicht auch obne Tbymnsvergrfissernng 
eine Dampfung bei Lebzeiten hervorgebracht werden kann. 

Ein Unterschied ist im Gegensatz zn dem Arnold’schen und 
zu anderen analogen Verandernngen darin gegeben, dass in nnserem 
Falle einzelne Tbeile des Scbadels abnorm dtlnn und dnrchscbeinend 
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waren, wobei dahingestellt bleiben moss, ob nicbt frtther an 
ihnen vielleicht aach eine Verdickang bestand wie an anderen 
Theilen, oder ob der Sch&del bier frtther nnr eine normale Dicke 
zeigte. 

Die Gelenke waren in dem Arnold’schen Falle starker ver- 
ttndert als in dem unserigen; indessen waren docb anch in nnserem 
Falle die Zust&nde von Lipoma arborescens vorbanden; nnd ich mOchte 
nacb eigenen Erfahrungen ebensowenig wie nach den fremden die 
Mitbetheilignng der Qelenke fttr ein zufalliges Accidens der Akrome¬ 
galie ansehen, znmal in dem Falle von Arnold geradezn eine 
Arthritis deformans vorhanden war, welche mit ihrem Pins nnd 
Minns an Knorpel- nnd Knocbensnbstanz ein vollkommenes Gegen- 
stttck zn der geschilderten Beschaffenheit des Schadels bei nnserem 
Eranken bildet, bei welchem eben anch abnorm geringe Dicke und 
Dllnne miteinander wecbselte. 

Die Mask ein, welche allerdings in nnserem Falle nicbt so ein- 
gebend nntersucbt wnrden wie bei Arnold, zeigten die gleicbe Ver- 
mehrung des interstitiellen Bindegewebes besonders anch in der nn- 
zweifelhaft dadnrch so stark vergrttsserten Znnge. Anch die Starke 
Vergrttssernng des linken Ventrikels war.hier wie dort vor¬ 
handen; and anch diese Verttnderung des Herzens scheint mir keines- 
wegs eine znfttllige zn sein. Freilicb bandelte es sicb bei der A rnold- 
schen Eranken um eine alte Frau mit starkem Atberom sehr vieler 
Arterien, wie es an sich so httnfig in diesem Alter zn entsteben pflegt. 
In nnserem Falle war aber die Aorta elastiscb nnd nnr schwacb 
atheromattts, so dass bei dem jnngen Manne von einer starken Ar- 
teriosklerose nicbt die Rede sein konnte. Es scheint mir darum der 
Gedanke nttber zn liegen, dass geradeso wie ans nnbekannten Grttnden 
andere Mnskeln, z. B. die Znnge, dnrch Vermebrnng des Zwischen- 
gewebes grosser werden kOnnen, dasselbe anch ans der gleichen Ur- 
sache znm Tbeil bei dem Herzmnskel gescbehen kann, welcber eben- 
falls vermebrtes Bindegewebe zeigte. 

Andererseits wnrde von Herrn Dr. Jores anch die Mnscnlatnr 
der kleineren Arterien ohne solcbe interstitielle Bindegewebswnche- 
rang vermehrt gefunden. 

Am Nervensysteme zeigte sich ansser den verdickten peri- 
pheren Nerven eine dentliche, wenn anch geringe Degeneration der 
Goll’schen Strange, wie sie aber bei so vielen cachectiscben nnd 
Schwacheznstttnden allmahlich beschrieben worden ist, dass sie in 
keine nrsprttnglicbe Verbindnng mit der Akromegalie gebracht werden 
kann. Von einer Syringomyelie war keine Spur vorbanden. 
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Das Bestehen von Schilddrttsen- und ThymusvergrOsse- 
rung ist etwas l&ngst Bekanntes. 

In kliniscber Beziehnng ist zunkchst bei unserem Falls be- 
merkenswertb, dass ein eigenthtimliches Auf und Ab einzelner 
Krankheitserscbeinungen stattfand. Die Massenentwicklung 
des ganzen Ettrpers, besonders der Muskeln, nahm nach dem Er- 
reichen eines gewissen Hbhepunktes, ohne irgend welche kussere 
Einwirkungen, besonders tberapeutiscber Art, allmkhlich wieder 
ab, die Stbrung des Sehverraflgens, welcbe einen gewissen Scbluss 
auf das Wacbstbum der Hypophysis zulksst, blieb dagegen lange 
Zeit stationkr; dafUr traten in einem spkteren Stadium der Erank- 
heit Verdickungen des Oberkiefers ein, die frttber fehlten, 
wkhrend, der Umfang des Schkdels wieder umgekebrt anscbeinend 
abnahm. Die Erkrankung der Kniegelenke begann scbon in 
frtthen Stadien des Leidens, zwei Jabre nach der krztlicherseits zn- 
erst constatirten Hemianopsie; die Unregelmkssigkeit der Herzaction 
schien noch frttber begonnen zu haben. Ferner ist bemerkenswertb, dass 
trotz erbeblicber Anschwellung der Hypophysis dauernd ein Diabetes 
mellitus oder insipidus auBblieb, zu dessen Entsteben bei Akrome- 
galie also noch andere Httlfsbedingungen gehbren. Ausserdem ergiebt 
sich, dass, wie in anderen Fallen, so auch in unserem eine A tr op hie 
der Sehnerven nicbt gegen die Annabme eines Hypophysis- 
tumor 8pricht, ebensowenig wie die Abwesenbeit von Kopfweh. 

Worauf das Ofters, wiez. B. vonFtirstner beobachtete Schwach- 
sein der Patellarreflexe oder gar das in dem Falle von Duche- 
neau constatirte Fehlen derselben beruht, ist nicbt mit Sicherheit 
zu sagen; ich mttchte aber mit Fttrstner annebmen, dass die zu- 
nebmende Verknderung der Quadricepsmusculatur daran Schuld trkgt, 
da auch in unserem Falle keine Entartungen der hinteren Wurzeln 
und der Hinterstr&nge in der entsprechenden Reflexbogengegend nach- 
weisbar waren. In dem Stadium der vollkommenen Ausbildung der 
Erankheit waren in unserem Falle diese Reflexe bei functionstttchtiger 
Musculatur normal, wkhrend sie spkter, als der Eranke vollstkndig 
gehunfkhig geworden war, sich nur mit Mttbe auffinden liessen. 

Endlicb wird durch den mitgetheilten Fall bestktigt, dass es 
recbt schwierig ist, ttber eine mttssige Vergrbsserung der Schild- 
drttse bei normal bleibender Consistenz derselben klinisch etwas 
Sicberes auszusagen. Wir begnttgten uns sogar damit, zu constatiren, 
dass wir ein Feblen derselben nicbt nachzuweisen vermochten. Der 
rasche Tod des Eranken muss mangels anderer Ursachen auf die 
Herzerkrankung bezogen werden. — Soviel ttber diesen Fall. 
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Es sei mir gestattet, zagleich karz liber einen weiteren zu be- 
richten, der bisher nur kliniscb von mir beobachtet wurde nnd einige 
Besonderheiten darbot 

Wir beobachteten ibn in der medicinischen Klinik im Jabre 1896. 
Er biess H. Kl. aus Mdlbeim a. Rhein , seines Zeichens Fabrikarbeiter, 
39 Jahre alt. Heredit&re Belastnng irgend welcber Art besteht nicbt. 
Zwei lebende Schwestern, die eine alter, die andere jUnger, sind gesund. 
Ein Brnder ist, 39 Jahre alt, an LungenentzUndung gestorben. Der Kranke 
selbst will als kleines Kind die „Hirnentziindung“ gebabt baben, litt an 
Stottern. 1m Mai 1895 fing er an, liber Miidigkeit und Scbmerzen 
in den Unterschenkeln zn klagen, Scbmerzen, welche nacb oben bis in 
den RUcken strahlten, so dass er nicbt recht gerade geben konnte. 

Seit Angust 1895 konnte er deswegen nicht mehr arbeiten; sp&ter 
gesellten sich auch Scbmerzen in denScbultern nnd Armen dazn. 
Znr Zeit der Aufnahme in die Klinik war Kopf, Brnst, Bauch nnd oberer 
Theil des Rllckens schmerzfrei, dagegen die Gegend des Krenzes, des 
GesSsses, der ganzen Beine Sitz von Schmerzen, welche in der Ruhe 
m&ssig stark sind, beim Steben nnd Geben aber heftiger werden. — 
Ebenso besteht ein Geflihl von Steifigkeit im Rilcken, so dass der Kranke 
im Bticken und in den Wirbelsaulebewegungen tiberbaupt sebr bebindert 
ist. Der Kranke ist klein (die Notiz liber das Maass der Kbrpergrdsse 
ist leider verloren gegangen), der Knocbenbau und die Mnsculatur kr&ftig. 

Augenf&llig ist sofort eine tibermassige Grflsse des Kopfes, der 
H&nde nnd der Filsse. Dem Kranken selbst ist allerdings nichts da- 
von aufgefallen. Es besteht ausserdem eine deutliche Kyphose der 
Wirbels&ule. 

Der horizontale Sch&delumfang betr&gt liber den Augenbranen 
63,5 Cm. 

Am Hinterhanptsbein ftihlt man eine quer zn dem Proc. mast, 
ziehende dicke erhabene Knochenleiste, unter welcber eine tiefe 
Knocbenrinne sich abtasten lksst. 

Der Unterkiefer ragt nicht vor, ist aber sebr massiv entwickelt; 
er zeigt in seinen vorderen Partien eine Ausbuchtung nach hinten zn, so 
dass die nnteren Schneidez&hne mundw&rts nacb innen gezogen sind nnd 
ebenfalls eine nach hinten conveze Linie bilden. 

Bei der Betrachtung des sonst normal erscheinenden Ob er kief era 
milt eine tiefe LBogsfurche im Knocben in seiner Mittellinie 
auf; das Ganmendach zeigt im Qnerschnitt die Form des Spitzbogens. 

Die H&nde sind specifisch akromegalisch ver&ndert: die Finger sehr 
breit und plump, an den Endpbalangen fast so breit wie an den Grund- 
phalangen, also geradezu recbteckig; ebenso sind die Flisse beson- 
ders vorn sehr breit; ancb die „kleine“ Zebe ist scbon gross. 

Die Brust ist ebenfalls stark entwickelt; die Scblfisselbeine sehr 
kr&ftig. An der linken Clavicula findet sich an der Grenze des inneren 
und mittleren Drittels eine Exostose von Erbsengrdsse und ausserdem 
noch mehrere kleinere. Das rechte Schltisselbein zeigt eine scbr&g ver- 
laufende leistenfdrmige Hervorragung. 

Auch am linken Scbienbein ist die vordere Kante nicbt glatt, 
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sondern mifc bohneDgrossen Vorwblbungen besetzt, ebenso ist die recbte 
Tibia sehr uneben. Die Gelenke nicht geschwollen oder schmerzhaft, 
in einzelnen ist Knarren zn ftihlen. 

Die Hant ist kraftig entwickelt, in der Banchgegend starker pig* 
menlirt, sonst ohne Anomalien. 

Die Ohren, die Zunge, die Mandeln nicht grosser; die Nase 
kraftig entwickelt. 

Die Muscnlatur ohne Hyper- oder Atrophien. 

Das Herz lasst Anomalien nicht nachweisen, der Pnls manchmal 
frequenter, aber stets regeimassig. Lungen normal. 

Der Isthmus der Schilddrllse durchffihlbar, Vergrbsserung nicht 
nachweisbar. Ueber dem oberen Theile des Brustbeines keine D&mpfang. 

Das Sehvermbgen gut; keine Zeichen fttr eine Vergrbsserung der 
Hypophysis; der Ham ist ohne Zucker, an Menge nicht vermehrt. 

Die Sehnen- und Hautreflexe sind normal; ebenso SensibiliUU 
und Motilitat mit Ausnahme der erwahnten subjectiven Stbrungen. Hoden 
nicht atrophisch. — 

Besondere Einzelmaasse finden sich in der folgenden Tabelle an* 
gegeben: 


Horizontalumfang des Schadels. 

Hbhe des Unterkiefers (Kinn bis zum oberen 

Zahnrand). 

Brustumfang in der Hbhe der Brustwarze 
Lange der Nase. 

Lange des Ohres. 

Halsumfang oberhalb des Pom. Adami . . . 

Brustumfang (Hbhe der Brustwarzen) . . . 

Bauchumfang (Nabelhbhe). 

Umfang des Oberarmes (in der Mitte) rechts . 
Umfang des Oberarmes (in der Mitte) links . 

Umfang des Unterarmes rechts. 

Umfang des Unterarmes links. 

Umfang des Handgelenkes rechts . . . . 

Lange der rechten Hand (auf der Vola) . . 

Lange des rechten Daumens (vom Grnndgelenk 

ab) dorsal. 

Lange des rechten Mittelfingers dorsal . . 

Lange des rechten ftinften Fingers dorsal 
Breite der rechten Mittelhand ohne Daumen . 
Breite der rechten Mittelhand mit Daumen 
Umfang der rechten Mittelhand ohne Daumen 
Umfang der rechten Mittelhand mit Daumen . 
Umfang des Daumens (Grundphalanx) . . . 

Breite des Danmennagels rechts. 

Umfang d. Mittelfingers rechts (d. Grundphalanx) 
Umfang des rechten Mittelfingers, und zwar 
der Endphalanx). 


63,5 Cm. 

6,0 = 
106 

51/2 = 

fr.6,4 « 

\ 1 . 6,8 = 
44 l / 2 = 

10372 * 

88—91 * 


Htthe des 
Br aches 
d. Streeker 
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Umfang des fllnften Fingers (Grandphalanx).7,2 Cm. 

Breite des ersten Interphalangealgelenkes zwisehen Grund- 

und Mittelphalanx am dritten rechten Finger .... 2,5 = 

(Jmfang der linken Wade.35 = 

Umfang der rechten Wade. .35 - 

Umfang der rechten Knttchelgegend ... ... 28 = 

Distanz der Kndchel in gerader Linie.7,3 = 

Lange des ganzen Fusses in der Geraden.25,5 = 

Breite des Mittelfusses fiber den Carp, metatarsi rechts .11 = 

Lange der grossen Zehe rechts auf d. Rflcken gemessen 5,8 = 

Lange der zweiten Zehe rechts.5,8 = 

Umfang der Endphalanx der grossen Zehe rechts ... 9,9 = 

Umfang der fllnften Zehe rechts.7 = 

Umfang des Handgelenkes links.20 = 

Umfang des Handgelenkes rechts.19,5 = 

Lange der ganzen Hand (von der Volarfalte an) links bis 

znm Ende des dritten Fingers.19,2 = 

Lange der ganzen Hand (von der Volarfalte an) rechts .19 = 


Lange des Daumens. 

Breite der Mittelhand (ohne Daumen) 


Breite zwisehen Proc. styl. uln. and rad.7,2 = 

Breite des Daumens (Endphalanx) am Grande.3,2 = 

Breite des Mittelfingernagels rechts und links. 1,5 - 

Umfang am Fussgelenk (fiber den Malleolen) links . . . 26,5 = 

Umfang am Fussgelenk (fiber den Malleolen) rechts . . 27,3 = 

Breite fiber der Planta pedis links (Mitte des Fusses) . . 9,5 = 

Breite fiber der Planta pedis rechts (Mitte des Fusses) . . 9 = 

Umfang der grossen Zehe (Grundphalanx) links .... 9 = 

Umfang der grossen Zehe (Grundphalanx) rechts. ... 8,7 * 


Es handelte sich in diesem Fall© mithin am eine erst in der 
Entwicklang begriffene Akromegalie, bei welcher besonders 
eine multiple, m&ssig starke Exostosenbildnng bervortritt, wkhrend 
Hypopbysiserscheinungen noch fehlen. Es bestehen eigenthfimliche 
Verandernngen der Kiefer, besonders der Oberkiefer, in welchem mog- 
licher Weise die rinnenfBrmige Vertiefnng in der Mitte durch die 
Wuehernng der seitlichen Theile des knbehernen Gaumens bedingt 
ist, es besteht ferner in ansgesprochener Weise eine stark hervor- 
tretende abnorme Hinterhauptsleiste, wie sie so h&ufig vorznkommen 
scheint, und eine massige Kyphose. Man geht wobl nicht fehl, wenn 
man die Schmerzen des Kranken bei Bewegungen der Wirbels&ule 
anf exostotische Verandernngen an dieser bezieht, wkhrend die Schmer- 
zen in den Extremitkten schwerer zu deuten sind, da deutliebe Ge- 


lenkveranderungen zur Zeit nocb fehlen, wenn auch das berichtete 
Crepitationsgeftthl an denselben auf beginnende Erkrankungen der- 

Dentsohe Zeitschr. f. Nenrenheilkunde. >' T . Bd. 4 
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selben hindeutet. Die mangelnde Vergrdssernng gewisser KOrpertbeile, 
besonders der Obren and Zange dttrfte die Diagnose ebensowenig 
nmstossen, als die bisher nocb nicht vorhandene Hemianopsie oder 
der fehlende Diabetes. — 

Zum Scblosse sei nocb in tberapentiscber Bicbtnng erwbbnt, dass 
eine mehrwOchentliche Darreicbnng von Hypopbysistabletten keine 
wahrnehmbare Verbndernng in dem Anssehen nnd in dem Befinden 
des Kranken erzielte. 
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Ein Beitrag zar Pathologie und pathologischen Anatomie 
der Akromegalie. 

Yon 

Prof. Dr. Adolf Strttmpell 

in Erlangen. 

(Mit & Abbildungen im Text.) 

Die Gescbicbte anserer Eenntnisse von der Akromegalie liefert 
einen lebrreichen Beweis fttr 'die Richtigkeit des namentlich tod 
Charcot oft aasgesprochenen Satzes, dass die Aerzte im Allgemeinen 
nnr das sehen and diagnosticiren, was sie zu seben and za 
diagnosticiren vorher gelernt haben. Nnr der bereichert die Wissen- 
scbaft, der me hr sieht, ala Andere vor ihm gesehen haben, and das 
Neae ala solches in seiner Wichtigkeit erkennt. 

Obwohl die Akromegalie keineswegs eine nngewdhnlich seltene 
Erankheit ist, hat doch Niemand sie als besondere Erankheitsform 
erkannt, bis P. Marie im Jahre 1886 darch die genaae Schilderang 
zweier hierber gebOriger Ffille and darch das scharfe Hervorheben 
ihrer Eigenthttmlichkeiten die allgemeine Aofmerksamkeit der Aerzte 
anf diesen Zostand richtete. Jetzt wurde die Erankbeit bald allent- 
halben wiedererkannt, and die Zahl der bereits verOffentlichten Be- 
obachtangen reioht gewiss nahe an 100 heran. Trotzd em sind aber 
onsere Eenntnisse fiber die Akromegalie noch keineswegs abge- 
schlossen. Die pathologische Anatomie der Akromegalie and 
namentlich ihre Aetiologie bedttrfen noch dringend der weiteren 
Bearbeitang, denn die Zahl der mitgetheilten Sectionsbefande ist 
noch eine sehr geringe, and eine noch geringere Zahl dieser Befunde 
ist mit der nfithigen Genaaigkeit and Aasftthrlichkeit erhoben worden. 
In klinischer Hinsicht sind zwar das allgemeine Erankheitsbild 
der Akromegalie and ihre Haaptsymptome vollkommen sicher fest- 
gestellt, so dass die Diagnose ’in der Be gel nicht die geringsten 
Schwierigkeiten bereitet. Andererseits hat sich aber docb bei zu- 
nehmender Erfahrang gezeigt, dass die Symptomatology der Erank- 

4* 
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heit noch in manchen Einzelnheiten weiter auszubauen ist, and dass 
namentlich die Abgrenzung der „typischen 4< Krankheitsform von ge- 
wissen anderen verwandten oder wenigstens fthnlichen Krankheits- 
formen noch weiterer Erbrterung bedarf. 

Diese Umstknde veranlassen mich, im Folgenden einen in der 
hiesigen medicinischen Eiinik von mir vier Jahre lang beobachteten 
zweifellos „typischen“ Fall von Akromegalie, der schliesslich znr 
Antopsie kam, zu verflffentlichen. 1 ) Zwar bietet der anatomische Be- 
land aach bier leider einige Lhcken dar and kann sich an Genauig- 
keit and Vollstkndigkeit namentlich mit den wichtigen anatomischen 
Stadien J. Arnold’s 2 ) nicht messen. Immerhin werden, wie ich hoffe, 
die folgenden Mittbeilungen nicht ganz ohne Interesse sein and einen 
neaen Beitrag zar naheren Kenntniss der Akromegalie liefern. 

Anna Schneider, unverehelichte Dienstmagd aas Backenhofen bei 
Forchbeim, anfgenommen in die medicinische Klinik am 23. Febraar 1888, 
28 Jahre alt. 

Der Vater der Patientin starb im Alter von 58 Jahren an einem 
Brustleiden (Herzfebler?), die Mutter, ein Bruder and mehrere Stief- 
gescbwister leben. Alle Verwandten sind von grosser, schlanker Statar, 
bei keinem findet sich eine khnliche Entstellung, wie bei der Patientin. 

Patientin selbst soil als Kind scbnell gewacbsen sein, hatte aber frtther 
einen ganz normalen Kdrperbau. Eine Photographic von ihr aas frttherer 
Zeit ist leider nicht vorhanden. Schon als Kind will sie znweilen an 
vorttbergehenden Anschwellungen des Gesichtes and der H&nde gelitten 
haben. Sonet war sie, abgesehen von leiehteren Erkrankangen (Maseru, 
Wechselfieber) gesand. In der Schale soli sie ein wenig schwer gelernt 
haben. Mit 16 Jahren trat sie in einen Dienst ein; danach litt sie aber 
hanfiger an den A nsch wellungen im Gesicht und an den H&nden, 
wie sie meinte infolge der Hitze am Herde. Die rechte Hand war manch- 
mal so geschwollen, dass die Finger nicht gat bewegt werden konnten. 
Die Menstruation trat etwas spat ein (Jahr nicht genaa angegeben), 
war aber anf&nglich regelm&ssig, reichlich and ohne Beschwerden. Im 
18. Lebensjahre stfirzte Patientin einmal eine Treppe hinab und litt da¬ 
nach fast ein Jahr lang an Kopf- and Rtlckenschmerzen. Etwa im Alter 
von 23—24 Jahren traten starke Menstruationsbeschwerden ein. Dabei 
nahm die Menge des Blates bei der Menstruation immer mehr ab, bis 
sich schliesslich (circa 1885 oder 1886) vttllige Amenorrhoe aasbildete. 
Von dieser Zeit an begannen auch Schmerzen in den Gliedern, in den 
H&nden und Fflssen, Armen und Beinen, namentlich aber im Krenz and 


1) Ein Theil der Krankengescbicbte findet sicb bereits mitgetheilt in der Er- 
langer Doctor-Dissertation von Max Salbey: „Ein Fall yon sogenannter Akro¬ 
megalie mit Diabetes mellitus M . Erlangen 1SS9. Eine kurze Notiz yon mir selbst 
fiber den Fall findet sicb in der Mfinchener medic. Wochenscbr. 1889. 

2) Virchow’s Archiy. Bd. CXXXV. S. 1 und Ziegler’s Beitrage zur patbo- 
logiscben Anatomic. Bd. X. 
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im Unterleib. Ausserdem litt Patientin viel an dnmpfen Ko p fschmer- 
zen, besonders des Abends. Sie schlief schlecht, hatte Tags fiber Schmer- 
zen in den Angen. 

Jetzt bemerkte Patientin auch, dass ihre Finger vie! dicker and an- 
geschickter geworden waren. Feinere Arbeiten warden ihr ganz unmtfg- 
lich. Patientin nahm am ganzen Edrper sehr za. Eleider and Schahe 
wollten ihr darchaas nicbt mehr passen. Ihr Ktfrpergewicht stieg anf 
175 Pfnnd. 

Wlhrend die Aug&pfel aus ihren Htthlen st&rker hervortraten, warde 
die Sehkraft allmfthlich immer geringer. Lippen and Nase warden 
dicker. Die Haat des Oesichtes soil eine danklere F&rbnng bekommen 
haben. Die Stimme warde aaffallend raaher and tiefer. Patientin hatte 
frtlher in der Eirche and sonst gnt singen ktfnnen; jetzt konnte sie keinen 
hdheren Ton mehr hervorbringen. Patientin litt viel an Herzklopfen and 
war meist trttber Stimmnng. 

Da die Patientin alle ihre Beachwerden anf die eingetretene A m e - 
norrhoe znrtlckftlhrte, so sachte sie im Mftrz 1887 Htllfe in der hiesigen 
gyn&kologischen Elinik. Hier warde von Herrn Prof. Zweifel die 
Castration vorgenommen. Die Ovarien waren ziemlich gross, aber 
sonst ohne ftnssere Anomalien. Nach dieser Operation, welche ohne jeden 
Zwischenfall verlief, fttblte sich die Patientin Anfangs besser, sie warde 
magerer and hatte weniger Schmerzen. Aber einige Monate spftter warde 
sie wieder kr&nker, bekam von Neuem heftige Schmerzen in den Angen, 
hatte sehr hftnfig Erbrechen nach dem Essen and ftlhlte sich sehr matt. 
Jetzt fiel ihr anch auf, dass ihr Urin blasser and reicblicher warde. 
Patientin litt an heftigem Prnritns pndendi. Aosserdem klagte Pa¬ 
tientin fiber viel Schwindel and Eopfweh. A Is sie im Febrnar 1888 
wieder in die hiesige Frauenklinik kam, warde ein starker Znckergehalt 
des Harnes gefnnden nnd die Patientin daher in die medicinische Elinik 
gewiesen, wo sie am 23. Febrnar eintrat. Damals konnte ich schon so- 
fort bei der ersten Untersuchung die Diagnose Akromegalie stellen. 
Die Patientin blieb nnr kurze Zeit in der Elinik, stellte sich aber im 
Mai 1888 wieder vor. Sie war magerer geworden and wog nar noch 
131 Pfand. Der Darst war noch stark, aber der Appetit gering. Pa¬ 
tientin klagte fiber sehr h&ufiges Erbrechen. Die Hant schwitzte stark. 
Der Urin war vdllig frei von Zacker. 

Im October 1888 war das Etfrpergewicht wieder auf 192 Pfand 
gestiegen. Der Urin enthielt circa 14 Tage lang Zacker, dann wurden 
die Proben zweifelhaft, and im December 1888 war der Harn anch nach 
reichlicher Aafnahme von Eohlebydraten wieder vtfllig zacker frei 
(Nylander’sche Probe und G&hrungsprobe vdllig negativ). Ende De¬ 
cember trat aber wieder deutliche Glykosurie anf. Die Hanptklagen 
der Patientin bezogen sich stets anf Eopfschmerzen, schlechten Schlaf, 
Hantjncken, Appetitlosigkeit, allgemeine Mattigkeit. Stahl meist ange- 
halten. Wiederholt ansgesprochene Incontinentia nrinae. 

Den Status praesens bei der objectiven Untersuchung stelle ich nach 
verschiedenen Untersachungen bis zum April 1 889 in Folgendem zu- 
sammen. 

Patientin ist eine grosse, breitschnltrige, wohlbeleibte Person mit 
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breitspurigem, etwas watschelndem Gange. Ihre Kdrperlftnge betr&gt 
161,5 Cm., ihr Ettrpergewicht (1889) betrftgt 172 Pfund. Das Fett- 
polater ist reichlich vorbaoden, die Mascalatar schlaff. Die Haut 

Fig. 1. 


ist durchweg ein wenig dunkel pigmentirt. Sie erscheint dick und 
Uberall za weit, so dass sie sich fast an alien Stellen des Edrpers mit 
Leichtigkeit in grossen Falten abheben lksst. Die ganze Haut ist fast be- 
st&ndig von reichlichem, ziemlich stark riechendem S ch weiss bedeckt. 
Zacker lftsst sich im Schweiss nicht nachweisen. 
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Kopf (8. Fig. 1). Der Kopf von oben betrachtet, erscheint durch- 
aus von normalen Dimeneionen. Im Gesicht fftllt aber sofort vor A Hem 
der breite nnd grosse, vorstehende Unterkiefer auf, ansserdem bemerkt 
man das Hervortreten der Augen, die dicke Nase nnd die wnlstigen Lippen. 
Wfihrend der Nasenrficken normal gebildet ist, wird die Nase an ibrem 
unteren knorpeligen Theile dick nnd plnmp. Die Nasenlficher sind sebr 
weil Die Ohrmnseheln sind gross. Die Lippen sind wulstig auf- 
geworfen nnd werden nicbt vtfliig geschlossen. 

Die Z&bne sind klein, steben senkrecbt im Kiefer. Mit der Grfissen- 
znnahme der Kiefer h&ngen folgende Verhlltnisse znsammen: 1. Beim 
8chliessen des Mnndes treten die Z&hne des Unterkiefers nicht, wie nnter 
normalen Verh&ltnissen hinter, sondern direct unter und sogar ein wenig 
vor die Z&bne des Oberkiefers. 2. Zwiscben den mittleren Schneide- 
z&hnen des Oberkiefers findet sich eine kleinere, zwischen den mitt- 
leren nnd knsseren Schneidez&hnen des Oberkiefers eine grttssere Ltlcke 
(3 Mm.). Zwischen den mittleren Schneidez&hnen des Unterkiefers 
findet sich eine Ltlcke von 6 Mm., zwiscben den mittleren nnd ftusseren 
Schneidesihnen eine Ltlcke von ebenfalls 3 Mm. 

Die Znnge erscheint auffallend dick nnd breit. Anch der Kehl- 
kopf (mit Ansnahme der Epiglottis) gross; doch sind die Stimmb&nder 
nicht verdickt Die Stimme der Patientin bat einen auffallend tiefen, 
rauhen, dabei schwachen Klang. Patientin kann nicht mebr singen. 

Geruchsinn normal. Geschmack auffallend stumpf. Gehttr 
ebenfalls abgeschwlcht. Patientin httrt beiderseits eine Taschennbr nnr 
bis circa 4 Zoll Entfernnng. 

Die An gen ziemlich stark vortretend. Pnpillen gleicb nnd gut re- 
agirend. Beweglichkeit der Bulbi im Ganzen normal. Nnr die Con- 
vergenzbewegnng nnvollstkndig. Oft ist etwas rotatorischer Nystagmus 
bemerkbar. Sehsch&rfe im Ganzen berabgesetzt Bei der Prtifung des 
Gesichtsfeldes zeigt sich nicbt eine totale, aber doch ganz dentlicbe links- 
seitige Hemianopsie. Opbtbalmoskopiscb keine sicbere Verkndernng 
der Optici. 

Icb gebe bier nocb einige Maasse an Kopf und Gesicht an 1 ): 
Horizontaler Kopfnmfang fiber der Glabella 56 Cm. Breitenabstand 
der Jochbeine 13,7 Cm., der Proc. mastoidei 13,6 Cm., der Unterkiefer- 
winkel 12,0 Cm. Sagittaler Schfideldurchmesser 18,5 Cm. Nasen- 
hfthe 6,3 Cm. Abstand der Nasenfittgel 4,0 Cm. Lfinge der Ohrmuscbel 
7,2 Cm. 

Hals kurz nnd dick. Die Schilddrfise dentlich ftthlbar, doch nicht 
wesentlicb vergrfissert. Halsnmfang 40 Cm. Clavicnlae stark entwickelt. 

Rnmpf. Die Brustwirbels&ule zeigt eine ansgesprochene rundliche 
Kyphosis (s. Fig. 2). Der Thorax ist breit nnd sehr tief. Mammae 
stark entwickelt. AmNacken ein flaches, handgrosses Lipom. Eine Dfim- 
pfung am oberen Sternum ist nicht vorhanden. Lungen- nnd Herzbefund 
normal. Pnlsfreqnenz meist circa 80 Schlfige in der Minnte. 

Abdomen stark vortretend (H&ngebauch). Leber und Milz obne 


1) Eine Reihe weiterer Messungen findet man in der oben erwahnten Disser¬ 
tation yon Salbey. 
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Besonderheiten. Reichliche Scbamhaare. Stark entwickelte grosse Labien. 
Sehr grosse Nates. 

L&nge der Ciavicnlae 17,5 Cm. Lange des Sternums 21,5 Cm. Brnst- 
umfang 104 Cm. Sagittaler Brastdurcbmesser in der Htthe des Proc. 

xiphoides 30 Cm. Grdss- 
Fig. 2. ter Bancbumfang 118 Cm. 

Abstand der Spinae ant. 
snp. 28,5 Cm., der Criatae 
32,0, der Trocbanteren 
35,0. Aeussere Conjugate 
23,0 Cm. 

Obere Extremity- 
ten. An den Ober- and 
V or derarmen Mnsaerlich 
nichts besonders Auffal- 
lendes. Die Armmascula- 
tur schlaff, ihre Kraft nicbt 
bedeutend. Haudge- 
lenke krkftig. Vor Allem 
auffallend aber die plum- 
pen, breiten, tatzen- 
artigen Hftnde. Die 
Finger sind breit, be¬ 
sonders an den Endpha- 
langen, aber keineswegs 
„kolbig“ verdickt. Am 
Daumen ist die dieke and 
breite Endpbalanx scharf 
abgesetzt. Die Nagel sind 
breit, dabei flacb (nieht 
gewdlbt), llngsgerieft, 
nicbt verdickt and sollen 
rascb wachsen. Alle Fin- 
gergelenke scblaff, die 
MuscalatnrderHknde, ins- 
besondere die Interossei 
schlecht entwickelt. Sehr 
cbarakteristisch ist das 
Aassehen der (wie oben 
bereits erw&hnt, meist 
stark sch witzenden) Hohl- 
blnde: Da die Haut dick 
und weich ist, dabei aber 
ihre normalen Anbeftungen (Hautfaiten) bat, so werden dies© Fatten 
anch bei vdllig ausgestreckter Hand nicht, wie bei einem normalen Menscben, 
verstricben, sondern bleiben bestehen als tiefeFurchen zwiscben den tlbrigen 
vorstehenden gewulsteten Hautpartien. 

Maasse an den oberen Extremitkten. Lange des ganzen 
Armes vom Akromion bis zur Kuppe des Mittelfingers recbts 72 Cm., links 
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71 Cm. Lknge desOberarmes bis zum Condylns ext hum. 28 Cm. L&nge 
des Vorderarmes vom Cond. ext. hnmeri bis znm Ktfpfchen des Radius 
25 Cm. — Lftnge der recbten Hand 19 Cm. L&nge des Danmens 7,3 Cm., 
des Zeigefingers 10,6 Cm., des Mittelfingers 11,9 Cm., des Ringfingers 
11,2 Cm., des kleinen Fingers 9,2 Cm. Die Finger der linken Hand 
sind ail© am 0,3 Cm. ktirzer. 

Umfang des rechten Oberarmes 28,0, des linken 26,5 Cm. 

Umfang des EUbogengelenkes rechts 18,7, links 18,0 Cm. 

Umfang des Vorderarmes im oberen Dritttheil rechts 25,0, links 24,0 Cm. 

Umfang des Handgelenkes rechts 18,7, links 18,0 Cm. 

Breite der Mittelhand ohne Danmen rechts 9,5, links 9,0 Cm. 

Umfang der Phalangen an der rechten Hand: 



1. Phalanx 

2. Phalanx 

3. Phalanx 

Daumen . . . 

. 7,5 

7,3 

_ 

Zeigefinger . . 

. 7,6 

7,3 

6,4 

Mittelfinger . . 

. 7,0 

7,4 

6,7 

Ringfinger. . . 

. 6,8 

6,5 

6,3 

Kleiner Finger . 

. 6,1 

5,7 

5,5 


Die entsprechenden Maasse an der linken Hand sind dieselben oder 
unbedeutend kleiner. 

Der Umfang der Articnlationes interphalangeae betrkgt 
am Daumen ... 8,4 Cm. 

am Zeigefinger . . 7,9 und 7,0 Cm. 

am Mittelfinger. . 7,8 und 7,0 Cm. 

am Ringfinger . . 7,3 and 6,6 Cm. 

am kleinen Finger . 6,5 und 5,9 Cm. 

Die Nagelbreite betrftgt am Daumen 1,8, am Zeigefinger 1,5, am 
Mittelfinger 1,5, am Ringfinger 1,4, am .kleinen Finger 1,2 Cm. 

Die active und passive Beweglichkeit der Arme in alien Gelenken 
normal. 

Untere Extremity ten. Oberschenkel dick, aber von schlaffer 
Mnsculatur. Eniegelenke und Patellae stark entwickelt. Auch die Kno- 
chen der Unterschenkel sehr massiv. Vor Allem wiederum auffallend die 
breiten Fussgelenke und die grossen breiten Fttsse mit den grossen breiten 
Zehen. Namentlich die grossen Zehen beider Fttsse sehr dick und massig. 
Die Haut der Fusssohlen zeigt eine iihnliche Faltenbildung wie die Haut 
der Handflftchen. An den Knochen der unteren Extremit&ten sind nirgends 
irgend welche Unebenheiten, Exostosen oder dergl. zu ftthlen. 

Maasse an der rechten unteren Extremist. Entfernung 
von der Spina ant. sup. bis zur Fusssohle 93,0 Cm., bis zum unteren 
Rande der Kniescheibe 50,0 Cm. L&nge des Oberschenkels vom Trochan¬ 
ter bis zum Condylns externus 41,0 Cm. L&nge der Tibia bis zum inneren 
Knttchel 38,0 Cm. 

Umfang d. Oberschenkels an dessen ober. Ende 58 Cm., in d. Mitte 51,5 Cm. 

Umfang des Kniegelenkes 40,5 Cm. 

Grdsster Wadenumfang 33,0 Cm. 

Breite der Patella 6,3 Cm., Htthe der Patella 6,6 Cm. 

Umfang der Knttchelgegend 27,5 Cm. 
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Lftnge des Fusses 25 Cm. Umfang des Mittelfusses 27,0 Cm. 

Umfang der grossen Zehe 11,4 Cm., L&nge derselben 7,0, Dicke 4,0 Cm. 

Nagelbreite der grossen Zehe 1,2 Cm. 

Anch dieseMaasse sind auf der 1 in ken Seite meist ein wenig (circa 
7* Cm.) geringer. 

Die active nnd passive Beweglichkeit der nnteren Extremitlten 1st 
in alien Gelenken normal. 

Eigenthttmliche Verhftltnisse ergab Anfangs die Prttfnng der Haut- 
sensibilitEt. Patientin war n&mlich fast am ganzen Kttrper in hohem 
Maasse analgisch, so dass man an den meisten Hautstellen eine Nadel 
vfillig darchstos8en konnte, ohne dass Patientin davon erheblich irgend 
eine Schmerzempfindnng batte. Anch die Angaben fiber Tastempfindnngen, 
Temperatnr- and Druckempfindangen zeigten eine grosse Stampfheit dieser 
Empfindungen an. Docb machten alle diese Stfirungen von vornherein 
nicht den Eindrnck, als ob sie organiscber Natur wftren. Sie berubten 
theils auf der allgemeinen geistigen Stumpfbeit der Patientin, 
theils waren sie darchaas analog den gewtthnlichen hysferischen Analgesien. 

Sehnenreflexe normal vorbanden, aber nicht besonders lebhaft. 

Bint: die Zabl der rotben Blutkdrperchen im Cnbikmillimeter be- 
trug 5 200 000. Der H&moglobingehalt war aber nar 69 Proc. des nor- 
malen (mit dem Fleisch l’schen Apparat bestimmt). 

Der Ham entbielt nie Eiweiss, aber jetzt wieder stets Zacker, 
sobald Patientin aucb nor geringe Mengen Kohlehydrate in der Nahrang 
erhielt. Nur wenn reine Fleisch- and Fettdi&t verabreicht wnrde, ver- 
schwand die Glykosurie. Bei gemischter Rost war die Harnmenge 
meist sehr reicblicb, circa 4—6 Liter. Die tfiglich ausgeschiedenen Zucker- 
mengen betrugen dann etwa 100—120 Grm. 

Stahl leicbt angehalten, sonst obne Besonderheiten. 


Patientin blieb zun&chst bis znm Jnli 1889 in der Klinik. Sie wnrde 
haupts&chlich mit antidiabetiscber Kost behandelt and erholte sich dabei 
allm&blich so gut, dass sie nach ihrer Entlassung wieder alle die gewdhn- 
lichen h&uslichen Arbeiten verrichten konnte. Freilich ftthlte sie sich 
stets etwas matt and hatte viel Durst. Im Winter 1889/1890 ver- 
schlecbterte sich aber der Zustand wieder. Patientin bekam von Nenem 
heftige Ropfschmerzen, Uebelkeit und h&ufiges Erbrechen. Da¬ 
bei sollen allm&hlich, wie die Patientin angeblich selbst bemerkt hat, anch 
die Finger and Zehen noch etwas dicker geworden sein. Oft hatte sie 
reissende Schmerzen in den Armen und Beinen, am heftigsten in 
den Fingerspitzen und Fusszehen. Aosserdem Schmerzen, welche 
sich vom Eopf den Nacken und die Wirbels&ule hinab eretreckten. 

Sehr bedeutend verschlechtert hatten sich auch die Augen. Patientin 
konnte entferntere Gegenst&nde gar nicht mehr erkennen. Auch in der 
Nfihe erscheinen ihr die Gegenst&nde dunkel und undeutlich. Manchmal 
will Patientin vorfibergehend etwas Doppeltsehen gehabt haben. Die 
Bewegungen der Augen waren schmerzhaft. 

Im November 1889 hatte Patientin einen An fall: sie blieb Anfangs 
bei Bewusstsein, es wnrde ihr aber schwarz vor den Augen, in den Armen 
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trat atarkea Schtitteln ein, die Finger warden krampfh&ft zusammen- 
gezogen. Dann verlor aie die Beainnung and blieb langere Zeit bewusst- 
ioa. Nach dem Anfali ftthlte aie aich aehr matt Solcbe Anfalle wieder- 
boiten 8ich spater nocb einige Male, 8ind aber aeit Janaar 1890 niebt 
mebr eingetreten. 

Der Status praesens bei ihrer nenen Aafnahme, am 8. Febraar 
189 0, bot im Ganzen nocb daaselbe Bild dar, wie bei der frfiberen 
Unteraachnng. Die Patientin war nocb apatbiacher geworden, dabei 
yon miasmathiger Gemtlthastimmnng. Die apecifischen akromegaliacben 
Veranderungen im Geaicht and an den Extremitaten im Weaentlichen un- 
verkndert, vielleicbt nocb etwa8 verstarkt.— Hautempfindlichkeit 
grd88tentheila aehr gering. Nadel8tiche und Bertihrangen ebenao, wie 
Temperatnrreize, an vielen Stellen des Rampfea and der Extremitaten an- 
geblich fa8t gar nicht empfunden, an anderen 8tellen (Lendengegend, 
Volaraeite der Arme and Fu888oblen) sebr lebhafte Empfindung. Daa Ver- 
balten der Hautsenaibilitat iat ttbrigens wechselnd, zuweilen wideraprechen 
aich die Angaben der Patientin, deren geiatige Trigheit tlberhaupt jede 
genaaere Senaibilitataprfifang fast unmdglich macbt. 

Der Geracb iat vttllig erloscben. Wenigstens giebt Patientin 
an, anch yon Pfeffermtlnzdl und Tinct. Aaae foetidae nicht das Geringate 
zu rieehen. 

Geachmackaempfindung sehr stumpf. Chinin bat nar einen 
„1eicht bitteren Gescbmack“. 

Dm rechte A age ist fast vflllig erblindet. Mit dem linken Auge 
kann Patientin nocb die Zabl der vorgebaltenen Finger erkennen; aucb 
erkennt sie die Farben, mit Aasnabme von Grtln. 

Ptosis beider oberen Augenlider. Eeine eigentlicbe Lahmung der 
Bulbusmuskeln. Doch stehen die Balbi haufig incoordinirt; namentlicb 
weicht daa linke Auge oft nacb aussen ab. 

Augenspiegelbefund: Recbts starke Atrophie des N. opti¬ 
cus, Papille weisa mit stark sicbtbarem Netzwerk der Lamina cribrosa. 
Die Arterien schmal, keine Spur von Staaang.— Am linken Opticas 
ebenfallsAtrophie, besonders im temporalen, aber aucb im naaalen 
Abacbnitt desselben. Arterienverengerung nicht so deutlich, wie rechte. 
Venen normal. 

Eine Gesichtafeldmessung ist wegen Mangels an Aufmerkaamkeit von 
Seiten der Patientin unmdglicb. 

Im Ham wieder reicblicb Zucker, welcher aber sofort verschwin- 
det, wenn Patientien eine yon Koblebydraten ganz freie Kost erbalt. — 

Patientin blieb jetzt fortdauernd in der Klinik. Ibr Befinden war, 
namentlicb bei stronger antidiabetischer Diat, ein leidliches. Die Haupt- 
klage waren die heftigen Kopfschmerzen. Am KOrper allentbalben ateta 
atarke Schweisssecretion, welcbe aucb durcb Atropin nicht ge- 
beasert werden kann. — Viel Durst. Starker Appetit. Neigang za Durch- 
failen. In den Armen and Beinen oft „brennende Scbmerzen, beiss wie 
Gluth“. Gemfltbsstimmang trllbe. Starker Pruritus vulvae, wenn Patientin 
nicht strenge Diat einhalt. 

Im Laufe des Jahres 1891 warden mehrere vollstandige klinische 
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Untersuchungen vorgenommen, deren Resultat ich nur auszugsweise 
wiedergebe. 

Subjective Elageu: Schmerzen im Eopf und in den Augen. 
„Jeder Blick thut mir weh“. Starke Schmerzen im Unterkiefer. „Die 
Z&hne treibt es auseinander." Schmerzen in den H&nden und Ffissen. 
Der Schlaf ist durch die Schmerzen oft gestdrt. 

Status praesens. Edrpergewicht 161 Pfund. Temp. 37,0°. Puls stets 
circa 70. — Im Gesicht auffallend die braune Hautfarbe (schon im Winter 
bemerkt und daher wahrscbeinlich nicht nur auf die Belichtung durch 
die Sonne zurtickzuftthren). Form des oberen Sch&dels und Hinterhaupts- 
schuppe normal, ebenso die Stirn. Erst unterhalb der normalen Augen - 
brauen beginnen die auffallenden Verinderungen des Oesicbtes: die vor- 
tretenden Bulbi, die schlaff herabbkngenden oberen Augenlider, die Ver- 
dickung der unteren Nase, die grossen Nasenltfcher, die dicken wulstigen, 
stets etwas offenen Lippen und vor Aliens der breite massige Unterkiefer. 
Infolge der wulstigen „aufgeworfenen“ Lippen ist der Htthendurchmesser 
des ftlr gewdbnlich sicbtbaren Lippenrothes auffallend gross. Er betrkgt 
an der Oberlippe 1 Cm., an der Unterlippe 1,6 Cm. (unter normalen Ver- 
hkltnissen Bind diese Maasse etwa 0,4, bezw. 0,7 Cm.). Die Ohren sind 
gross, aber von gewdhnlicber Dicke. 

Pharynx geraumig, Uvula und Gaumenbbgen erscbeinen normal. 
Die Stimme ist leise, rauh, sebr tief und monoton. Irgend ein Tonansatz 
zum Singen ist ganz unmdglicb. Die Zunge ist gross und breit (die 
vorgestreckte Zunge ist bis zu 6 Cm. breit). 

Die Augen stehen fast niemals coordinirt. Meist besteht Strabis¬ 
mus divergens. Convergenzbewegung beim Veranch des Fixirens in der 
N&he fast ganz unmdglich, namentlich am rechten Bulbus. — Das rechte 
Auge ist ganz blind. Das Gesichtsfeld des linken Auges so gering, dass 
Patientin von ftinf vorgehaltenen Fingern nur noch einen sieht. — Die 
prominenten Bulbi gegen Druck ziemlich empfindlich. Pupillen gleich, 
reagiren noch gegen Licht, aber schwach. 

Der Hals hat normale Formen, auch der Nackenansatz ist 
schmal und gracil. Deutlicbe Vergrtfsserung der Schilddrfise. 
Der Eopf ist meist etwas nach vorn gebeugt. Seine seitlichen Bewe- 
gungen sind frei. Dagegen kann Patientin nicht an die Decke sehen wegen 
dabei eintretender Schmerzen. — Die Brustwirbelskule deutlich 
kyphotisch, Lendenwirbelskule leicht lordotisch. Die Schulterblatter 
erscbeinen ziemlich gross, die sonstige Configuration der Schultern und 
ebenso der Oberarme und Ellbogen ohne auffallende Besonderheiten. Das 
flache Lipom in der linken Fossa supraspinata unverkndert. Das Brust- 
be in in den unteren Abscbnitten prominent. Hftnde breit, tatzenartig; 
die Finger werden nach ihren Enden zu immer breiter, dabei bleiben 
sie aber flach, d. h. also, es findet keine „kolbige a Verdickung der End- 
phalangen statt. Die Hyperplasie der Weichtheile sehr deutlich, nament¬ 
lich an der Hohlhand (s. o.). — Oberschenkel dick, Enien, Waden 
und Fussgelenke kr&ftig, aber nicht unfbrmlich. Die Ftlsse gross und 
plump, vorAUem die Zehen, und zwar besonders die Endphalangen un- 
wOhnlich gross. Auch bier die Hyperplasie der Haut sehr deutlich, so 
namentlich an den Fusssohlen. 
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Geruch vdllig erloschen. — Geschmack gering. — Gehtfrsabnahme 
beim gewdhnlichen Gesprkch nicht za bemerken, wohl aber bei der Prfi- 
fang mit einer Taschenuhr. Analgesia der Haut, wie frtiher. — Fort- 
daaernd starke Glykosurie, sobald die Patientin Kohlehydrate mit 
der Nahrang erbklt. 

Im Verlauf des Jabres 1892 wurde der Allgemeinzustand der Pa¬ 
tientin langsam schlechter. Namentlich in den letzten Monaten des Jahres 
1892 nahmen die Kopfschmerzen sehr zn. Patientin presst oft den 
Kopf zwischen die H&nde und stflhnt lant. Die Schmerzen sitzen „tief 
drinnen“, strahlen nacb vorn nnd in den Hinterkopf ans. 

Auffallend ist, dass die frllbere Analgesia der Hant sich in eine deut- 
liche Hyperksthesie derselben verwandelt hat! Schon bei leisen Nadel- 
stichen jetzt lebhafte Schmerzempfindung. — Seit November 1892 trat 
hkufiges Erbreehen ein. Patientin wnrde matter, apathischer, war fast 
ganz bettlkgerig. Die Lkhmnngserscheinungen am reehten 
A age warden immer deatlicber: starke Ptosis des oberen Lides and L&h- 
mnng des Rectos internas. Die anderen Angenbewegangen sind alle noch 
ziemlicb gut. Die rechte Papille nocb deutlich reagirend. — Dazwischen 
kamen einige Tage mit besserem Befinden, dann stellten sich Kopfschmer¬ 
zen and Erbreehen von Neaem ein. Auffallend war, dass vortibergehend 
im October 1892 eine kurzeZeit lang die Glykosurie ganz schwand, auch 
nach der Darreichnng von Kohlehydraten. Dann trat sie aber wieder in 
der frliheren Weise auf. 

Am 28. December 189 2 warden noch einmal zahlreiche Messun- 
gen am Ktfrper vorgenommen, welche ich aber nicht im Einzelnen an- 
ftihre, da sich meist dieselben Zahlen ergaben, wie bei den frliheren Mes- 
snngen (s. o.). Nor an den Fingern and Zeben konnte eine weitere Ver- 
dickang darch die Messang sicher festgestellt werden; der Umfang der 
Endphalangen hatte gegen frtiher meist urn ’/?—% Cm. zagenommen. 

Im M&rz 1893 trat eine weitere Verschlimmernng des Allgemein- 
zastandes ein. Sehr sttfrend wnrde namentlich die vollstkndige Incon¬ 
tinentia arinae. Der Ham nahm eine alkaliscbe Beschaffenheit an, 
enthielt eine Spur Eiweiss, aber nur sehr spkrliche Leukocyten. Die 
Patientin wnrde somnolent, hatte hkufiges Erbreehen, klagte fiber Leib- 
weh. Erst seit Mitte Mhrz trat reichlicberes, eitriges Sediment im 
Harn auf; daneben vereinzelte gekdrnte Cylinder. 

Am 26. Mhrz wurde Patientin sehr dyspnoisch. Fragen wurden 
nicht mehr beantwortet. Im aufgefangenen Harn noch starke Zacker- 
reaction. Seit einigen Tagen Fieber bis 40—40,5°. Zweimal ans- 
gesprochener Schlittelfrost. Pals klein, sehr frequent (140). 

Am 27. M&rz 1893 trat bei starker Bewnsstseinstrlibang der Tod ein. 

Die Section wurde von Herrn Dr. Konrad Zenker ansgefiihrt. 
Ich tibergehe bei der Mittheilung des Sectionsbefundes die Hassere Be- 
schreibang der Leiche, weil diese selbstverstkndlich mit dem schon oben 
Mitgetheilten (ibereinstimmt 

Kopfhaat sehr z&h und derb. Schkdeldach von normaler Wdl- 
bung and Breite. Skmmtliehe Nkhte total verkndchert, so dass von den- 
selben keine Spar mehr za sehen ist. Dicke des Sch&deldaches an der 
S&gefl&che 2 bis 4 Mm. Diplo€ sichtbar, graurttthlich. An der Innen- 
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flkche des Sch&deldaches vier kleine, weisse, elfenbeinkhnlicbe Exostosen. 
Geffessfurchen nar wenig ausgeprkgt 

Dara mater nicht Uberm&ssig gespannt, von vereinzelten Pac- 
chioni’schen Granulationen durchbrochen. Eeicbiichere Granulationen 
im Sinus longitudinalis. Innenflkche der Dura normal. 

Die weichen Gehirnhaute mittelstark injicirt, zart und beson- 
ders in den hinteren Abschnitten feucht durehtrUnkt. S&mmtliche Hirn- 
windungen, namentlicb in den Stirnlappen, auffallend schmal, aber nirgends 
abgeflacht. Balken finch gewblbt. 

Bei der Herausnahme des Gehirnes zeigt sich die Basis des Gehirnes 
in der Gegend der Sella turcica mit der Unterlage verwachsen, ungefehr 
in der Ausdehnung eines MarkstUckes. Diese Verwachsung wird gebildet 
durch eine die Gegend der Hypophysis cerebri einnehmende weiche Ge- 
schwulst, weiche schon bei leichtem Zuge einreisst und daher durchschnit- 
ten werden muss. Aus der Schnittflkche entleert sich ein milcbiger Safi. 
Der rechte Tractus opticus ist fast ganz in die Geschwulstbildung auf- 
gegangen, wlhrend der linke Tractus nach links verdrkngt ist In der 
Sella turcica liegt die Geschwulst, weiche etwa die Grttsse einer Wallnuss 
hat Sie h&ngt mit dem an der Gehirnbasis zurllckgebliebenen Theile 
der Geschwulst durch einen dicken Strang zusammen, welcher eben- 
falls aus Geschwulstm&sse besteht. Die Decke des Ttirkensattels selbst 
erscbeint vorgebuchtet, und beim Einschneiden ergiebt sich sofort, daaa 
die Geschwulst auf das Keilbein und auf die oberen kndchernen Theile 
der Nasenhdhle fortgewuchert ist. Denn bei der Herausmeisselung des 
Eeilbeines sind die Knochen ganz weich und morsch, und es entleert sieb 
aus ihnen ziemlich reichlich derselbe graurtithliche trtibe Saft, wie ana 
der Hypopbysisgescbwulst. Nach dem Aufmeisseln des rechten Orbital- 
daches zeigt sich, dass die Geschwulst auch in die rechte Augenbdble 
hineingewuchert ist und den Opticus, sowie den Oculomotorius umwucbert 
bat Beide 01 factorii sind an ihren Ursprungsstellen ebenfalls com- 
primirt und weiterhin deutlich atrophisch. 

Das ganze Gehirn, das Rtickenmark und das herausgemeisselte mitt- 
lere Stuck der Sch&delbasis werden in Mttlle r’scher Ldsung gebUrtet 
(s. U.). 

Brust: Rippenknorpel stark verknUchert. An der rechten 6. Rippe 
eine flache Exostose von circa 1 Cm. Durchmesser. Die Lungen stark col- 
labirt, nicht verwachsen. Thymus vollst&ndig geschwunden. Lungen 
in den unteren Lappen luftarm, sonst ohne Besonderheiten. — Herz an 
der Basis 10 Cm. breit, bis zur Spitze 15 Cm. lang. Beide Ventrikel 
schlaff. Dicke der Ventrikelmusculatur links 10 Mm., rechts 3Vs Mm. 
Septum 11 */* Mm. dick. Umfang des Pulmonalostiums 10 Cm., des Aorten- 
ostiums 8 Cm. Alle Herzklappen normal, foetale Blutwege geschlossen. 

SchilddrUse in beiden Lappen mittelstark vergrbssert. Im unteren 
Theil des linken Lappens ein wallnussgrosser dunkel-schwarzroth ge- 
fleckter, abgekapselter Tumor; der rechte Lappen dagegen besteht aus 
normalem DrUsengewebe. 

Kehlkopf etwas weit, sonst von normaler Beschaffenbeit. 

Bauch: Alle Dkrme stark meteoristisch aufgetrieben. Das Quereolon 
tiberlagert die Leber und den Magen. Leber ziemlich klein, mit glatter 
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braunrother Oberflftche, von schlaffer Consistenz. Durcbschnitt blutarm, 
mit deutlich aoindser Zeichnung. Die Gallenblase entb&lt zwei Esslbffel 
dunkelbrauner Galle. — Die Milz stark vergrttssert (18:10:5 Cm.), 
schlaff und brtlchig, braunroth. Pankreas normal gross, schlaff, anf dem 
Durcbschnitt graurbthlich, derb acinbs, stark von Fett nmwachsen. — Die 
linke Niere sehr stark vergrdssert (17 :11 :4 Cm.)- Nierensnbstanz 
weicb, ganz dnrcbsetzt mit zahlreichen kleinen Eiterherden, zum Theil 
in streifiger Anordnung. Yereinzelte Blutungen. Schleimbant des Nieren- 
beckens stark injicirt. Die rechte Niere ebenfalls stark vergrtfssert 
und von zahlreichen Abscessen dnrcbsetzt. Schleimbaut der Ham- 
blase stark entzttndet. — Uterus schlaff, aber etwa normal gross. 
Uterushtthle leer, Scbleimhaut normal. 1m Cervix zwei kleine Schleim- 
cysten. Ovarien fehlen (exstirpirt s. o.). Magen stark ausgedebnt, 
Scbleimhaut blase, mit trttbem Schleim bedeckt. Darm ohne Besonderheiten. 

Aus der mitgetheilten Krankengeschichte und dem Sections- 
befunde geht mit Sicberheit bervor, dass wir es bei unserer Patientin 
mit einem unzweifelbaft typischen Falle von „Akromegalie" zu 
than batten. Die allgemeinen Verknderungen der KOrpergestalt, ins- 
besondere die oharakteristische Vergrbsserung des Unterkiefers, die 
tatzenfbrmig vergrbsserten Hknde nnd Ftlsse, die Entwicklung eines 
Hypophysistumors mit seinen Folgeerscbeinnngen — alles dies ent- 
spricbt vollstkndig dem von P. Marie beschriebenen nnd wobl 
cbarakteristirten Krankheitsbilde. 

In ktiologischer Hinsicht lebrt unser Fall wenig Neues. Ich 
glanbe aber tlberbanpt nicbt, dass die klinische nnd anatomische Be- 
obachtung im Stande sein werden, die eigentlicbe Ursacbe der Krank- 
heit aufcuklkren. Denn nach unseren jetzigen allgemeinen fttiolo- 
gischen Anschannngen kbnnen wir nns wobl kanm irgend eine be- 
stimmte kussere Schftdlicbkeit denken, welcbe im Stande ware, 
in einem vorher gesnnden Kbrper einen derartigen Krankheitsznstand, 
wie ihn die Akromegalie darstellt, bervorzurnfen. Die Akromegalie 
gehbrt vielmehr aller Wabrscheinlichkeit nacb zn den endogenen 
Krankheiten, deren Anftreten dnrcb eine von vornherein gegebene 
abnorme Veranlagnng des Kbrpers bedingt ist. Ob und wann wir 
dazu kommen werden, das Wesen derartiger angeborener, d. h. schon 
bei der ersten Entwicklung des betreffenden Individuums sich aus- 
bildenden oder wenigstens vorbereitenden Zustande nkher zu verstehen, 
wissen wir nicht. Jedenfalls bedeutet es aber scbon einen Fortschritt 
in der Klarheit unserer atiologiscben Ansicbten, wenn wir alle der¬ 
artigen endogenen Krankbeitszustknde scbarf abtrennen von den durch 
bestimmte (mechanische, chemiscbe, functionelle, infectibse) kussere 
Schkdlichkeiten bei vorber vSllig gesnnden und gesund ver- 
anlagten Individuen verursacbten Krankheiten. 
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Dass das Wachstbum unseres Kbrpers and die Aasbildang anserer 
KOrperform von endogenea Ursachen abh&ngt, bedarf keiner n&heren 
Auseinandersetzung. Bestttnde die Akromegalie nar in den angewOhn- 
lichen Wachsthomsverh&ltnissen einzelner Knocben and Kbrpertheile 
(Gesicht, H&nde, Fttsse n. s. w.), so wtlrde sie weniger eine Krankheit, 
als eine individuelle Besonderheit darstellen. Denn nicht nnr die 
bedeutenden Unterscbiede der allgemeinen KOrpergrttsse (kleine 
and grosse Menscben), sondern aacb die nicbt unbetr&chtlichen Unter- 
schiede in der Grbssenentwicklang einzelner Organe (Httnde, Fttsse, 
Nase, Ohren, wabrscheinlich auch viele inneren Organe) kttnnen mit 
fast vollkommen normaler kbrperlicher and geistiger Functionsffthig- 
keit and mit angestttrtem, sabjectivem Woblbefinden verbanden sein; 
sie fallen somit keineswegs in das eigentlicb patbologiscbe Gebiet, 
Ich glanbe, nacb einzelnen gelegentlichen Beobacbtnngen annebmen 
zo kttnnen, dass auch ein gewisser „akromegalischer Habitus" (grosser 
Unterkiefer, grosse Httnde and Fttsse) sebr wobl ohne alle sonstigen 
eigentlicben Krankheitserscheinangen vorkommen kann. Denn aacb 
bier, wie in zahlreicheD anderen Fallen, sind die Grenzen zwischen in- 
dividueller Besonderheit and krankbafter Entwicklung keine strengen. 
Sebr bemerkenswertb and anzweideatig aaf die endogene Natar der 
Akromegalie binweisend ist der Umstand, dass die specifisch akro- 
megaliscbep Besonderheiten in der Entwicklung einzelner KOrper- 
theile httufig aucb mit einer angewbhnlichen allgemeinen Kbrper- 
entwicklung verbanden sind, manchmal mit Zwergwacbs, weit h&a* 
figer aber mit Riesenwacbs (M. Sternberg 1 2 ), E. Brissaad et 
Meige*) a. A.). 

Die Akromegalie in ihrer vollen Aasbildang ist aber keine blosae 
individuelle Besonderheit, sondern eine Krankheit, deren endogen 
bedingte Symptome keineswegs nnr in dem nngewOhnlicben Wachs- 
tham einzelner Kttrpertheile, sondern in zahlreichen, zam Tbeil 
scbweren and tiefgreifenden andersartigen Stbrangen der KOrper- 
fanctionen bestehen. Als besonders auffallend ist bier znn&chst zu 
nennen dieAmenorrboe, welcbe fast bei alien weiblichen Kranken 
mit Akromegalie beobachtet wird and aaf eine zwar noch vttllig 
rkthselbafte, aber docb tiefgreifende Stttrung in den kbrperlicben sexa- 
ellen Fanctionen binweist. Aacb bei anserer Kranken trat ziem* 
lich gleichzeitig mit den sonstigen schweren Krankbeitssymptomen 
eine dysmenorrboiscbe StOrung ein, welcber bald ein volliges Auf- 


1) Zeitscbrift fQr klin. Medicin. 1894. Bd. XXVII. 

2) Journal de Mddecine et de Cbirurgie pratiques. 1895. 


Digitized by 


Google 



Ein Beitrag zur Patbologie and p&tholog. Auatomie der Akromegalie. 65 


hfiren der vorher ganz regelmfissig und normal aufgetretenen 
Menstruation folgte. Eine anologe sezuelle StOrung bei m&nnlichen 
Eranken ist lange nicht so hervortretend. Immerbin ist ein Ab- 
nehmen der geschlecbtlicben Functionen bei Mftnnem, die an Akro¬ 
megalie erkrankten, wiederbolt angegeben. 

Eine weitere bei der Akromegalie schon oft beobachtete Stfirung, 
welche auf eine tiefgreifende Alteration der Stoffwechsel-Func- 
tionen hinweist, ist die Glykosurie. Dieses schon von P. Marie 
bei seinen Eranken beobachtete Symptom war bei nnserer Patientin 
in hohem Grade entwickelt. Wir werden sp&ter noch genaner daranf 
zurfickkommen. Rechnen wir ferner binza die bei nnserer Patientin 
ebenso wie in zahlreicben anderen Fallen beobachteten Zeicben einer 
allgemeinen „nervOsen“ Constitution (psychische Verstimmnng, 
aasgesproebene bysterische Symptome), dann die allgemeine kfir- 
perlicbe Schw&che nnd endlicb die wnnderbare Neignng zn ge- 
wissen Geschwulstbildungen, vor Allem in der Hypophysis 
cerebri, so sehen wir, dass die Akromegalie eine endogene consti- 
tntionelle Anomalie darstellt, welche sich in der That ans functionel- 
len and anatomischen Stbrungen der verschiedensten KOrper- 
gebiete znsammensetzt. 

An ein besonderes nrsachliches Verbaltniss mass hierbei freilich 
gedacht werden, ein Verhaltniss, welches scbon P. Marie als wahr- 
scheinlich angenommen bat. Vielleicbt stebt n&mlich die Erkranknng 
der Hypophysis im Mittelpnnkt des ganzen Leidens, vielleicbt ist 
sie die alleinige Ureach e aller ttbrigen Erankheitserscheinnngen. 
Dann ware die Akromegalie im Wesentlicben nor eine endogen be- 
dingte Krankheit der Hypophysis. Die StOrung in den (freilich noch 
ganz nnbekannten) Functionen dieses Organes, ansserlicb in seiner 
krankhaften Hyperplasie and gescbwalstbildenden Degeneration (siebe 
unten) hervortretend, kOnnte vielleicbt alle anderen Symptome der 
Akromegalie, die StOrungen des Wachsthnms, des Stoffwecbsels, der 
sexnellen Functionen u. s. w. secnndar bervorrnfen. 

Es lasst sich nicht lengnen, dass eine derartige Ansicht manches 
Verlockende bat, zumal im Hinblick auf die wohl begrllndeten neneren 
Theorien fiber die Functionen der Schilddrttse und die Bolle, 
welche dieses Organ bei der Entstehung mehrerer eigenthttmlicher 
Erankheitszustande (MyxOdem, Morbus Basedowii, Tetanie) spielt. 
Auch hier hat grOssten Theils erst die kliniscbe Beobacbtung auf die 
eigentbfimlicbe pbysiologiscbe Bedeutung dieses in seinen Functionen 
vorber nur wenig beachteten Organes aufmerksam gemacht. Vielleicbt 
kOnnte uns also auch die Akromegalie den ersten Fingerzeig geben 

Deutsche Zeitachr. f. Nervenheilkunde. XI. Bd. 5 
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fttr das Bestehen besonderer Functionen der Hypophysis, an deren 
Bedentnng frtther kein Menscb gedacht hat. 

Allein bei n&herer Ueberlegnng mtlssen wir gestehen, dass der 
soeben angedeuteten Ansicbt, wie namentlich aach J. Arnold') her- 
vorgehoben bat, doch sebr grosse Bedenken gegenttbersteben. Zu- 
zngeben ist freilicb, dass namentlich in den letzten Jahren, wo die 
Diagnose der Akromegalie nnd ibre Abgrenzung gegenttber ttnsser- 
lich tthnlichen Krankheitszust&nden sicherer geworden ist, kanm ein 
einziger Fall von Akromegalie znr Section gekommen ist, bei dem 
man den Hypopbysistumor vermisst h&tte. Wenn einzelne nor kliniscb 
beobachtete, aber doch 8icher zo diagnosticirende F&lle angefUhrt 
werden kttnnen, bei denen keine einzige Eracheinnng anf das Be¬ 
stehen ernes Hypopbysiatumora hinweiet, ao ist dies kein aosschlag- 
gebender Gegengrund. Denn geringe Grade von Hyperplasie der Hypo¬ 
physis kOnnen wabracheinlich lange Zeit bestehen, ohne berror- 
tretende Symptome zn macben. Viel bedeatangsvoller ist aber der 
Einwand, dass sicher nicht selten Neabildnngen der Hypophysis be- 
obachtet werden, welcbe zwar alle Eracheinnngen eines Hirntomors 
(vor Allem Opticus-StOr ungen u. s. w.) herrorrufen, sonst aber dnrch- 
aus keine Symptome, welcbe mit der Akromegalie verwandt sind 
oder auf besondere allgemeine Functionen der Hypophyse hinweisen. 
Und endlich ist es doch, wie mir wenigstens dttnkt, von Torn herein 
nicht recht wahrscheinlich, dass einem seiner ganzen ttusseren Gestalt 
and Entwicklang nach so geringfllgigen Gebilde, welches seiner 
phylogenetiscben Stellung nach eber zu den rudiment&ren, in Rttck- 
bildong begriffenen Organen zugez&hlt werden kann 1 2 ), eine so ein- 
scbneidende Bedeutnng fttr die gesammte Oeconomie des KOrpers zu- 
kommen sollte, dass seine FunctionsstOrnng eine vttllige Um&nderung 
des Kbrperwachsthams, ein g&nzliches AufhOren gewisser sexaeller 
Functionen, eine fast g&nzliche Aufbebung der Oxydation der Kohie- 
bydrate u. s. w. hervorrufen kOnnte. Kurzum, ehe nicht weitere ge- 
wichtigere Grtlnde fllr die oben erw&hnte Ansicbt angeftibrt werden, 
mbchte ich die Hyperplasie und Tumorbildung in der Hypophysis 
zwar ftir eine fast regelm&ssige und durchaus specifiscbe Erschei- 
nung bei der Akromegalie halten, welcbe aber den tlbrigen Sym- 


1) Virchow’s Archiv. Bd. CXXXV. S. 26 fig. 

2) Nach den Untersuchungen Kupfer’s stellt die Hypophysis den Rest dea 
alten Mundes und des praoralen DarmstUckes der Vorvertebraten dar. 
Scott bait die Hypophyse fttr den Rest eines von den Wirbellosen ererbten Sinnes* 
organes. Vergl. hierttber Edinger, Nervose Centralorgane. 5. Aufl. S. 121 und 
Wiedersheim, Der Bau des Meoschen. S. 116. 
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ptomen nur coordinirt ist, nicbt aber in einer causalen Beziehung 
zn ihnen steht 

Wenn wir also einstweilen uns daraof beschrbnken mttssen, die 
eigentliche Ursache der Akromegalie in einer nicbt nfther zn be- 
zeichnenden, aber jedenfalls angeborenen individuellen, abnormen 
Veranlagong des KQrpers zn suchen, bo kbnnen wir nns docb viel- 
leicht weiter nach ausseren Umstanden nmsehen, welche des Her- 
▼ ortreten dieser Veranlagong begttnstigen. Die Wirksamkeit derar- 
tiger accidenteller „Gelegenheitsursachen“ zeigt sicb anf vielen anderen 
analogen Gebieten (beredit&re nervOse Systemerkrankungen, Gliose, 
Geschwnlstbildnngen in alien mdglichen Organen a. A.) and ist dem- 
gemass auch fttr die Akromegalie mebrfacb hervorgehoben worden. 
So hat man insbesondere psychische Einfltlsse, Tranmen, acute Infec- 
tionskrankheiten, Erkaltungen und dergleichen beschuldigt, den Be- 
ginn der Krankbeitserscb ein ungen berrorgerufen zu baben. Fflr unse- 
ren Fall kommt vielleicht die Frage in Betracht, ob das kttrper- 
liche Trauma (Sturz von einer Treppe), welches die Patientin in 
ihrem 18. Lebensjahre erlitten hat, auf die Entstebung der Krank- 
heit von Einfluss war. Sicber l&sst sicb dies nicht entscheiden, zu* 
mal einzelne Erscheinungen der Krankheit (siehe unten) vielleicht 
schon frtther vorhanden waren, andererseits die ausgesprochenen Sym- 
ptome der Akromegalie erst 5—6 Jahre sp&ter auftraten. Immerhin 
mus8te ich diesen Umstand erwbhnen, da aach Unverricht 1 ) eine 
Beobacbtung mitgetheilt hat, wonach vielleicht eine gewisse urskch- 
licbe Beziebung zwiscben Akromegalie und vorhergehendem Trauma 
anzunehmen war. 

Gehen wir jetzt auf die in unserem Fall beobachteten Krank- 
heitserscbeinungen etwas nkher ein, so mbchte ich zunbchst die An* 
fangssymptome des Leidens besonders hervorbeben. Da erscheint 
mir zun&chst bemerkenswerth die Angabe der Patientin, dass sie schon 
als Kind, namentlich aber seit ihrem 16. Lebensjahr hftufig an 
vorttbergebenden „Anschwellnngen im Gesicht und an den H&nden“ 
gelitten hatte. Welcher Art diese „Anschwellungen“ waren, lbsst 
sicb freilich nicht mehr entscheiden. Wabrscbeinlich bat es sich je- 
docb um abnorme Erscheinungen der LymphstrOmung, um vasomo- 
torische StOrungen oder dergleichen gehandelt, Erscheinungen, welche 
mit den spateren abnormen Wacbsthumsvorgangen in irgend 
einem engeren Zusammenhange steben. Aehnliche Angaben liber 
vorttbergehende „Anscbwellungen“ finden sicb auch in mehreren 


1) MOnchener medic. Wocheoschr. 1895. Nr. 14. Akromegalie and Trauma. 
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anderen Fallen erwabnt, so bei Sternberg 1 )* Erb 2 ), sebr ans- 
gesprocben in den Fallen von Holsti 3 ), Fratnich 4 ) n. A. Es 
handeit siob also bierbei offenbar am ein nicbt seltenes Prodromal- 
symptom, Welches vielleicbt nocb hanfiger nacbweisbar sein wird, 
wenn man bei der Anamnese daranf besonders acbtet Jedenfalls 
sind diese vorttbergebenden Anscb well ungen dem Auftreten der aus- 
gesprochenen Erankbeitssymptome viele Jahre lang vorhergegangen. 

Der eigentliche Beginn der Krankbeit wird dnrch das vbilige 
AnfhOren der Menstruation nacb kurz vorbergebenden dysmenor- 
rboischen Beschwerden bezeichnet. Wie oben scbon bervorgehoben 
wnrde, ist dies eine bei weiblichen Patienten fast constante nnd da- 
her sebr charakteristische and interessante, wenn anch vorlftnfig nocb 
vifllig nnerklariicbe Erscheinnng. Ungefahr zn derselben Zeit, als die 
Amenorrhoe eintrat, |bemerkte Patientin znerst die allmahlich ein- 
tretende Vergrbssernng der Hande and Ftlsse. Hervorzuheben ist, 
dass diese GrOssenzunahme der Finger and Zehen mitSchmerzen 
in denselben verbunden war. Spater klagte Patientin in alien sicb 
vergrbssernden Theilen (in den Handen and Ftissen, im Unterkiefer 
a. s. w.) fiber tiefsitzende, spannende Sobmerzen, welche oft eine 
grosse Heftigkeit erreicbten. Diese Schmerzen sind wohl sicber 
eine Folge der abnormen WachstbnmsvorgAnge; es sind abnorme 
Expansionserscbeinnngen obne jeden entzttndliohen Cbarakter. Die 
Patientin bescbrieb die Schmerzen so, als ob „die Knochen von 
innen aaseinander getrieben wHrden“. Aehnlicbe Schmerzen werden 
in fast alien genaaer beschriebenen Fallen von Akromegalie erwabnt. 

Wahrscbeinlich zu gleicher Zeit mit der Grbssenzanahme der 
Hlnde, der Ftlsse, des Unterkiefers n. s. w. mass aaoh die Hyper- 
plasie der Hypophysis begonnen haben. Denn fast gleichzeitig 
beginnen die Klagen fiber Ropfschmerzen and SebstOrangen, 
and nan entwickelt sicb offenbar in der verhaltnissmassig knrzen 
Zeit von wenigen Jahren das aosgesprochene Krankbeitsbild der 
Akromegalie. 

Die in anserem Fall besonders aaffallenden abnormen Wachs- 
thnms- and Grbssenverhaltnisse des Ebrpers, nocb einmal 
kurz zasammengefasst, waren Folgende: Hervortreten der Aug- 
apfel (anfanglich scbeinbar einfacher Exophthalmos, spater aber 
sicber bedingt durch Hineinwacben des Hypopbysistamors in die Aagen- 

1) Zeitschrift far klin. Medicin. Bd. XXVII. 

2) Mttnchener medic. Wocbenschr. 1894. Nr. 24. 

3) Zeitschrift far klin. Medicin. Bd. XX. 

4) Allgemeine Wiener medic. Zeitang. 1892. Nr. 37. 
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btfhlen), Dickenzonahme des nnteren Absohnittes der Nase, 
abnorme Wnlstnng der Lippen. Letztere zeigte sich beaondera 
dentlich dorch das bestandige Sicbtbarsein eines breiten Streifens 
roin Lippenrotb. Ohren and Zange waren ebenfalls gross, docb 
ist es da schwieriger, das Abnorme der Grttssenverhaltnisse fest- 
znstellen. Am dentliehsten war, wie in fast alien typischen Fallen, 
die Vergrttssernng des Unterkiefers and das hierdnrch bedingte 
Hervortreten der nnteren Gesiehtshalfte. In einer sehr dentlicben and 
bisber wenig beacbteten Weise Hessen sicb die abnormen Wachs- 
thnmsverhaltnisse der Eieferknochen an den Zahnen demonstriren. 
Znnachst fiel der Umstand anf, dass die Zahnreihe des Unterkiefers 
bei gescblossenen Zahnen nicht, wie es nnter normalen Verbal tnidsen 
der Fall ist, hinter die Zahnreihe des Oberkiefers, sondern vor 
dieselbe zn liegen kam. Hierin zeigte sich also unmittelbar die 
abnorm starke Prominenz des Unterkiefers. Oann aber, and dies 
mttchte ich besonders betonen, bestanden ganz anffallende Lttcken 
zwiscben den einzelnen Zahnen, welche sicher in der Weise 
entstanden waren, dass bei dem nicht bios appositionellen, sondern 
echt expansiven abnormen Wacbsthnm der Eieferknochen die nicht 
mitwachsenden Zahne immer mehr anseinander gescboben warden. 
So erkannte man, dass anch der Alveolarfortsatz des Oberkiefers, 
wenn anch in geringerer Weise, an der Vergrbssernng Theil ge- 
nommen haben mnsste. Denn zwiscben seinen beiden mittleren 
Sohneidezahnen war eine Lllcke von 3 Mm. entstanden. Viel betr&cht- 
licber war das AnseinanderrUcken der Zahne des Unterkiefers, dessen 
beide mittleren Schneidezahne scblieslicb 6 Mm. weit anseinander 
gedrangt waren. Die Zahne selbst zeigten keine Veranderung. 

Am Hals bestand eine geringe Stroma, welche anch spater 
dorch die Section bestatigt wnrde. Die Claricnlae erscbienen in 
massigem Grade vergrttssert. Ob die GrOssenverhaltnisse des Larynx 
anssergewbhnlich waren, lasse ich nnentschieden. Der Eeblkopf 
erschien freilicb gross and geraamig. Um so aaffallender war die 
Verandernng der Stimme, welche einen leisen, dabei tiefen, 
ranhen and monotonen Elang batte. Starke Anspannnngen der 
Stimmbander, wie sie znr Bildnng hoher gesnngener TOne nOthig 
sind, waren vOllig unmOglich. Ob diese sehr charakteristische Er- 
scheinnng nor dnrch eine Grbssenznnahme des Eehlkopfes oder anch 
dorch abnorme Spannnngs- und Innervationsverhaltnisse der Stimm¬ 
bander bedingt war, ist nicbt sicher zn entscbeiden. Bei den eigen- 
thttmlichen Beziehnngen, welche zwiscben der Stimmbildnng und den 
Sexnalorganen besteben (Mntiren der Stimme, Einflnss der Castra- 
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tion u. A.) mttgen bier Umst&nde im Spiel gewesen sein, welche sich 
anserer Kenntniss noch vdllig entziehen. Oocb w&re es anch mQg- 
lich, dags die Aenderang der Stimme rein mechanisch durcb eine Er- 
weiterung des Kehlkopfranmes bewirkt worde. 

Bei der Betracbtnng des Bdokens konnte an den Sohnlterbl&ttern 
nichts Abnormes gefnnden werden. Sebr deutlioh war aber die fllr 
Akromegalie so charakteristische rnnde K y p b o s e d e r B r n s t w i r b e 1 - 
s&ale, wie sie anch anf der Abbildnng Fig. 2 deotlich hervortritfc. 
Dem entsprecbend zeigte die Lendenwirbelsftnle eine leicht lordotische 
KrUmmnng. Anffallende Ver&ndernngen an den Beckenknochen 
wurden nicbt gefnnden. 

Die eigenthttmlichen und fllr die Akromegalie so htfchst charak- 
teristiscben Ver&ndernngen der H&nde sind scbon oft eingebend be- 
scbrieben worden. Icb mQchte ancb bier wieder anf Grand meiner 
Beobaobtangen hervorheben, dass die Verdickung der Finger bei 
der Akromegalie eine ganz andersartige ist, wie die bekannten 
„trommelschl&gelfBrmigen“, kolbigen Verdicknngen bei Bronchiecta- 
sien, cbronischer fotider Bronchitis, cbronischer Tnbercnlose n. s. w. 
Bei der Akromegalie nehmen die Finger sowohl an L&nge, als anch be- 
sonders an den Endphalangen an Breite zn. Die Nftgei werden 
bierdnrch abgeflacht. Dabei sind diese nicbt verdickt, sondern eher 
dtlnn. An dem grossen and breiten, tatzenartigen Ansseben der Hands 
ist aber sicher nnr zum kleineren Tbeil das abnorme Wachstbnm der 
Knocben, sondern sind der Hanptsacbe naoh die Verdicknng der 
Weicbtheile, insbesondere der Hant Scbnld. Ungemein cbarakterisdsch 
war das Anssehen der Hohlhand nnserer Patientin, wenn sie Hand 
and Finger nach MOglichkeit gestreckt Offnete. Bei dieser Bewegang 
spannt sich nnter normalen Verb&ltnissen die Hand in der Vola 
manns straff an and glattet sich vollstandig. Bei der S. blieb die 
Hant aber in dicken Wulsten gefaltet, deren Vertiefangen den 
bekannten Linien der Hant entspracben, wo die Hant fester ans 
Unterhantzellgewebe angebeftet ist. Die Hant war also nicht nnr 
verdickt, sondern anch im Ganzen zu weit, eine Erscbeinang, welche 
sich ttbrigens, wie mir scbien, fast an der gesammten KOrperbant 
nacbweisen Hess. Denn fast allenthalben an der Ktfrperoberfl&che 
liess sich die Haut in abnorm grossen nud dicken Fatten abheben. 
Ganz analoge Ver&nderungen, wie an den Hknden, zeigten sich anch 
an den Ftlssen. Besonders plump and breit waren die beiden 
grossen Zeben, deren verdickte Endphalanx sich beiderseits scharf 
von der ersten Phalanx absetzte. Die Verdicknng der Hant konnte 
sp&ter anch anatomiscb nachgewiesen werden (siehe unten). W&hrend 
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die Hand- and Fassgelenke im Allgemeinen nnr einen etwas ver- 
dickten Eindrack machten, waren an den hbheren Tbeilen der oberen 
and anteren Extremit&ten mindestens keine aaffallenden Ver&nde- 
rangen vorhanden. Krankhafte Gelenkver&ndernngen feblten. 

Die nngewbhnlich starke Entwicklang des Pannicalas adi¬ 
poses bei nnserer Patientin ist wohl keine fttr die Akromegalie all- 
gemein ebarakteristiscbe Erscheinnng. Icb mOcbte sie aber docb ftlr 
keinen ganz zof&lligen Umstand halten, sondern als den Ansdrnck 
einer constitiontnellen Ern&hrnngsanomalie, welche in naber Beziebnng 
zn dem starken Diabetes mellitns stand (siebe nnten). Das Kbrper- 
gewicht der Patientin war 1888 bis anf 192 Pfand gestiegen! 

Yon Seiten der Haut Bind noch zwei besondere Erscbeinnngen 
als cbarakteristisch herrorznbeben: eiomal die abnorme, dnnkle 
Pigmentirnng and die ganz ungewOhnlich starke Schweisssecre- 
tion, eine llbrigens bei der Akromegalie schon oft beobachtete Er- 
seheinnng. Die abnorme Stftrke der Schweisssecretion mass in nnserem 
Falle am so aaffallender erscheinen, da die Kranke gleicbzeitig an 
Diabetes mit starker Polyurie litt, also an einem Symptomencompiex, 
bei welchem in der Regel gleichzeitig eine abnorme Trockenheit der 
Hant darch Abnahme der Schweisssecretion besteht. Die reicbliche 
Sehweissprodaction bei der Akromegalie mass also aaf besonderen 
Verh&ltnissen berahen. Die abnorm dunkle Pigmentirnng der 
Haat ist aach bereits einige Male bei der Akromegalie beobachtet 
worden (Marie). Ueber ibre Bedentnng and Entstebang ist nichts 
Nftheres bekannt. Eine Notiz tiber den Zastand der Nebennieren ist 
in dem Sectionsbericbt leider nicht enthalten. 

Gehen wir jetzt aaf die Erscbeinangen von Seiten des 
Nervensystems tiber, so haben wir hierbei zwei Grappen von 
Symptomen strong von einander zn anterscheiden: die organiscb-cere- 
bralen vom Tumor der Hypophysis abh&ngigen Symptome and 
dieallgemein nenrastbenisch-bysterischen Erscheinnngen. Um 
mit der Besprechang der letzteren za beginnen, so sind derartige 
nervOse Allgemeinerscbeinangen bei der Akromegalie nichts Seltenes 
(Brans a. A.). Sie bestanden bei nnserer Patientin in einer gewissen 
allgemeinen geistigen Stnmpfheit and Tr&gheit, in trllber 
Gemtttbsstimmang and vor Allem in dem langdaaernden Vor- 
handensein einer hoobgradigen allgemeinen Analgesic am ganzen 
KOrper, deren bysterische Natar schon darch ibre Aasdebnang von 
▼orn herein wahrecheinlich war. Lange Zeit konnte man die Haat 
der Patientin allenthalben mit Nadeln ganz darchstechen, obne dass 
Patientin dabei irgend eine Schmerzempfindnng knsserte. Erst spkter 
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httrte diese Analgesic, wie es acheint ziemlich plOtzlich, ganz anf. 
Die Abstnmpfung des Gehttrea and dea Geschmackes gehOrte, wie mir 
schien, ebenfaile ioa Bereich der byaterischen, aenaoriachen An&stbe- 
sien. Derartige ausgesprocben byateriacbe Symptome kommen be- 
kanntlich ala Begleiteracheinnngen bei alien mbglichen aonatigen 
acbweren organiachen Erkrankangen (inabeaondere dea Nerven- 
systemea) keineawegs aelten vor, ao z. B. bei der Syringomyelic, der 
moltiplen Sklerose, bei Gehirntumoren u. A. Sie aind ein Anadrock 
der abnormen nervbaen Veranlagung, welche aich gleichzeitig ancb 
in anderer, viel bedeutungsvollerer Weiae zu erkennen giebt. 

Aoaaer dieaen rein „nervOaen“ Erscbeinnngen zeigte die Patientin 
aber auch noch den gesammten achweren Symptomencomplex dea 
Gehirntumora, ond zwar de8 Hypophyaiatumora. Diese 
Tnmorsymptome geben bis aaf den ersten Krankheitsbeginn znrttck. 
Denn wenn die anf&nglichen Kopfachmerzen auch vieldeutig nnd viel- 
leicbt wenigatena zum Tbeil allgemein „nerv5aer“ Natnr geweaen 
8ein mOgen, bo lieaaen ihre Heftigkeit, ibr „tiefer Sitz“, die dumpfe 
bet&nbende Art dea Scbmerze8 bald keinen Zweifel mehr an ihrer 
organiachen Natnr tlbrig. Nach dem kliniscben Verlanf der Krank- 
heit mttaaen wir annebmen, da88 die eraten dentlichen Anf&nge des 
Hypophyaiatumora in dieaelbe Zeit fallen, wie das Auftreten der 
tlbrigen Krankheitseracheinnngen (ca. 1885). Ja, wenn wir bedenken, 
wie stark die akromegaliacben Wachsthnmaverkndernngen der H&nde 
nnd Fttsae scbon zn einer Zeit anageaprochen waren, ala die Tnmor- 
eracheinungen aich noch Terhkltniasni&aaig gering zeigten, so kbnnten 
wir vermuthen, dasa die Akromegalie der H&nde, der Fttsae nnd des 
Unterkiefera der Entwicklnng dea Hypophysiatumora eher vorana- 
gegangen als gefolgt iat. Ancb bierin liegt ein Grand gegen die 
Annahme einer ursttcblichen Abhttngigkeit der Akromegalie von einer 
prim&ren Hypopbyaiaverttndernng. 

Neben den gewbhnlichen Allgemeinwirkungen dea Hirntnmors 
(Eop&chmerz, Erbrechen, Somnolenz) zeigten aich bald die charak- 
teriatiacben Ortlicben Drnckwirknngen deaselben. Wie es bei 
den Hypophyai8tumoren fast immer der Fall iat, litt ancb bei nnaerer 
Patientin znn&cbst der Opticus dnrch den unmittelbaren Drnck dea 
Tnmors. Offenbar wurde znnachst der recbte Tractua opticus compri- 
mirt, was eine linksaeitige Hemianopsie znr Folge hatte. 
Aua dieaer entwickelte sicb dann allm&hlich beim fortachreitenden 
Wachatbnm dea Tnmors eine fast totale, beideraeitige Amanrose mit 
Atropbie beider Optici. Diese Erscheinnngen lieaaen scbon zn 
Lebzeiten die Diagnose einea Hypophyaiatumora mit absolnter Sicher- 
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heit stellen. Spftter wncherte der Tomor nach Art ernes malignen 
Sarkoms in den Keilbeinkbrper and in die oberen Tbeile der Nasen- 
hohle hinein; diesem Vorgange entspracben die immer stftrker wer- 
denden, fast onertrSglichen, tief sitzenden, bohrenden and „den Eopf 
aaseinander sprengenden“ Kopfschmerzen and die in letzter Zeit 
bestebende vOllige Anfhebnng der Gerachsempfindang, be- 
dingt darch die Sch&digang der Olfactorii and ibrer Verzweigangen. 
Aasserdem wuchs aber die Neabildang in die Orbitae, namentlicb 
stark in die recbte Orbita hinein, amklammerte hier den Nerrns 
ocalomotorios and ftlhrte zn einer L&hmung des M. rectos internes 
and des oberen Aagenlides. Die heftigen Schmerzen in den Aagen- 
htthlen and beim Drack anf die Aog&pfel waren wohi direct darch 
diese Geschwaistbildang in den Orbitae vernreacht — Znletzt trat 
als schweres, nervbses Symptom noch eine vollst&ndige Incon¬ 
tinentia nrinae anf. FUr die Patientin wnrde diese StOrang der 
Harnentleerang mittelbar zur Todesarsache, da sie den Anlass znr 
Entstehnng einer eitrigen Pyelonephritis abgab. 

Abgesehen von dieser complicatorischen Erkrankang and der 
soeben besprochenen Neabildang der Hypophysis war an den inne- 
renOrganen keine nennenswerthe StOrnng vorhanden. DieHerz- 
th&tigkeit zeigte keine Besonderheiten. Die KOrpertempera- 
tur verhielt sicb normal. Besonders hervorgehoben mag noch 
werden, dass zu Lebzeiten der Patientin kein Zeichen (Sternald&m- 
pfang and dgl.) auf eine Persistenz der Thymasdrtise hinwies. 
Dem entsprechend warden aach bei der Section keine Thymasreste 
gefanden. Ob die vorhandene m&ssige Stroma mehr als ein zu- 
f&lliger Nebenbefnnd war, l&sst sich nicht sagen. 

Scbliesslich bedarf von den klinischen Erscheinungen noch der 
begleitende Diabetes mellitus eine besondere Erwfthnung. Dass 
es sich hier am keine zaf&llige, sondem am eine im Wesen der Krank- 
heit begrttndete Vereinignng der beiden patbologischen Zastknde — 
Akromegalie and Glykosarie — handelt, kann nach der H&ufigkeit 
dieser Combination als sicber erwiesen werden. Hansemann 1 ) 
giebt an, bei einer Zosammenstellung von 97 Fallen von Akrome¬ 
galie 12 F&lle mit Diabetes gefanden za haben, deutet aber selbst 
an, dass diese Zabl, bei genanerer Beobachtnng aller einzelnen F&lle, 
wohl eine grbssere gewesen sein wtlrde. Das Symptom der Glykos¬ 
arie ist frdber gewiss oft Qbersehen worden. Jetzt, wo die Aufmerk- 
samkeit hieraaf gelenkt ist, wird es riel h&ufiger gefanden, als 


1) Berliner klin. Wochenschrift. 1897. Nr. 20. 
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frfiher. 1 ) Immerbin k&nn es auch in typischen Fallen feblen. EinigeMale 
ist auch Polyurie ohue Glykosurie in Form eines sogenannten Diabetes 
insipidus beobachtet worden. — Wie scbon oben angedeutet, kann 
ich die beiden Krankheitszustande, Diabetes und Akromegalie, 
nur als coordinate Erscheinungen auffassen, welche beide neben 
einander als Ausdruck einer abnormen constitutionellen Veranlagung 
auftreten. Den Hypopbysistumor als Ursache der Glykosurie anza- 
nehmen, ist unmbglich, da Hypopbysistumoren auch obne Glykosurie 
vorkommen. Pineles denkt an eine StOrung in der Function dee 
Pankreas, zumal sich in seinem Falle von Akromegalie mit be- 
gleitendem Diabetes bei der Section eine eitrige Pancreatitis fand. 
Doch muss Pineles selbst zugeben, dass der Diabetes bei seiner 
Kranken riel linger bestand, als die Pancreatitis. Er nimmt des- 
halb eine prim&re Atropbie der Pankreas in seinem Falle an. Bei 
unserer Kranken Schn. zeigte die Section am Pankreas ausser einer 
gewissen „Schlaffheit des Organes", keine auffallende Verinderung, 
jedenfalls keine besondere Atropbie. Ich muss somit den pankrea- 
tiscben Ursprung der Glykosurie bei der Akromegalie noch fttr min- 
destens zweifelhaft erkliren. 

Was die besondere Form des Diabetes bei der Akromegalie be- 
trifft, so kOnnte man in unserem Fall, mit Rttcksicbt auf die vor- 
handene Polyurie (Harnmengen von 4000—6000 Ccm. am Tage), die 
GrOsse der ausgeschiedenen Zuokermengen (bis 100—120 Grm. pro 
die) und die begleitenden Erscheinungen des starken Durstes, der 
allgemeinen Mattigkeit, scbon von einem „schweren Diabetes" spre- 
cben. Nur insofern gehbrte der Diabetes bei unserer Kranken nicht 
zu der „schweren Form" im engeren Sinne, als die Glykosurie nur 
nach Genuss von Koblehydraten auftrat. Jedesmal, wenn 
die Kranke eine von Koblehydraten vbllig freie Di&t erbielt, ver- 
schwand die Glykosurie. Auffallend war aber auch in dieser Hin- 
sicht ein eigenthllmlicher Wecbsel der Glykosurie. Sowar 
diese z. B. im December 1888 und im October 1892 vorttbergehend ganz 
gescbwunden, trotz der absicbtlicben Darreicbung reichlicher Mengen 
von Kohlebydraten. Im Uebrigen bestand aber die Glykosurie bis 
zum Tode der Patientin. Die begleitenden Erscheinungen des Durstes 
und der Polyurie verhielten sich im Allgemeinen wie bei einem ge- 
wOhnlichen, mittelscbweren Diabetes. Auffallend war aber, wie er- 
w&hnt, der Gegensatz zwischen dem Diabetes und der vorhandenen, 

t) Vergl. die yor Kurzem erschienene Arbeit yod F. Pineles: Ueber die Be- 
ziehungen der Akromegalie zum Diabetes mellitus. Jahrbuch der Wiener k. k. 
Krankenanstalten. 1S97. Bd. IV. 
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betr&chtlich vermehrten Schweisssecretion in der Haut. Dass 
ich die abnorme Fettleibigkeit der Patientin anch als Stoff- 
wechselanomalie in eine gewisse Beziebung zur Glykosurie zu bringen 
geneigt bin, habe ich bereits oben angedentet. 

A us der Abh&ngigkeit der Glykosurie von der Beschaffenbeit der 
Nabrung gebt hervor, dass man bei kttnftigen Beobachtungen von 
Akromegalie ilber Fehlen oder Bestehen der Glykosurie nur unter 
gleichzeitiger genaner Berlicksichtigung der Nabrnngsaufnabme ur- 
theilen darf. Eine von mir gemachte Beobacbtung, welche ich hier 
kurz einscbieben mOchte, weist darauf bin, dass man in Znknnft in 
solcben Fallen von Akromegalie, welcbe keine Glykosurie darbieten, 
vielleicht doch nocb ktinstlich eine „alimentkre Glykosurie 44 
erzeugen kann, ein Symptom, welches dann wenigstens auf eine ge¬ 
wisse, leichtere Herabsetzung der Fkbigkeit des Kbrpers, die Kohle- 
bydrate zu verbrennen, hinweist. Die von mir gemachte Beobachtnng 
ist Folgende. 

Am 19. Juli 1896 wurde mir ein 47j&hriger Oeconom zurUnter- 
suchung uad Begutachtuag zugewiesea, weil derselbe iafolge eiaes Ua- 
falles aoch immer Uber Kopfschmerzea, Kreuzschmerzen, Schmerzea ia 
den Beinen und dergl. klagte. Der Unfall batte am 3. November 1895 
stattgefundea und bestand in einer nicht besonders schwercn Contusion 
des Eopfes uad des einen Beines. Bei der Untersuchung des Kraaken 
fiel mir sofort sein akromegalisches Aussehen auf: breiter Unterkiefer, 
deutliche Ltlcken zwiscbea den einzelnea Schneidezfthnen, Rypbose der 
Brustwirbels&ule, plumpe, grosse H&nde und Fflsse mit besoaderer Ver- 
grdsserung der Endphalangen an den Daumea und grossea Zehen. Keine 
Sehstttrung. Im Harn kein Eiweiss und kein Zucker. 

Patient erhielt am 20. Juli Vormittags 9 Ubr 150 Grm. Glykose. 
Der um 10 Uhr eatleerte Harn entbielt 0,4 Proc., der um 11 Uhr ent- 
leerte Harn 0,8 Proc. Zucker, der auch durch die G&hrungsprobe mit 
▼oiler Sicherheit nachgewiesea werden koaate. Am Abend war der Harn 
wieder zuckerfrei. 

Am folgendenTage erhielt PatientNachmittags 3 Ubr nur 100 Grm. 
Glykose. Um 4 Ubr enthielt der Harn 0,8 Proc. Zucker, um 5 Ubr 
0,5 Proc., um 6 Ubr war er zuckerfrei. 

Diese Beobacbtung ist freilicb einer strengen Kritik gegenttber 
nicht vOllig einwandfrei, da Patient ein „Unfallkranker 44 war und 
% Jahr zuvor eine wenn aucb leichte Kopfverletznng erlitten batte. 
Man kOnnte also meinen, dass die aliment&re Glykosurie von einem 
dieser letzteren Momente und nicht von der Akromegalie abbing. 
Mir scheint aber letzteres die wahrscheinlichere und ungezwungenere 
Annabme zu sein. Jedenfalls dtirfte es in kflnftigen Fallen von 
Akromegalie, die nicht mit Diabetes verbunden sind, interessant sein, 
noch besonders auf das Auftreten einer alimentarenGlykosurie 
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zu achten. Ob letztere eine Theilerscheinung der akromegalischen 
Allgemeinstbrung ist oder vielleicht mit der Hypophysisveranderung 
in Beziehang za bringen ist (etwa wie die aliment&re Glykosnrie 
bei Kranken mit Morbns Basedowii mit der Stdrung der Schild- 
drUsenfunction in Zasammenhang gebracht worden ist), entziebt sieh 
einstweilen noch der Benrtbeilnng. — 

Die Gesammtdaner der Krankbeit betrug bei unserer Patientin 
ungefdhr 8—9 Jabre. Als letzte Todesursache ist wobl die 
eitrige Pyelonephritis anznsehen, welche sich infolge der In¬ 
continentia urinae, vielleicht auch begtlnstigt durch den bestehenden 
Diabetes mellitns, entwickelt hatte. In der Akromegalie als solcher 
liegt keine unmittelbare Lebensgefabr. In unserem Falle hatte aber 
auch der Hypophysistnmor, welcher nach Art eines malignen Sarkoma 
auf die Knochen der Schadelbasis (siehe unten) Ubergegriffen hatte, 
schliesslicb zum Tode geftthrt. 

Besondere tberapentische Versuche baben wir mit der 
Patientin nicht angestellt. Die antanglicb — freilicb aus anderen 
Gesichtspnnkten — vorgenommene Castration hatte keinen er- 
beblichen Einfluss auf den Krankheitsverlauf. Die Organtherapie 
war zu der Zeit, als die Kranke in klinischer Behandlung stand, 
noch nicht so allgemein verbreitet, wie jetzt. Ob freilich die Dar- 
reichung von Schildrtisen- oder Hypophysissubstanz bei der Akro¬ 
megalie wirklich von andauernd gUnstigem Erfolg ist, mtissen erst 
weitere Beobachtungen lebren. 

Pathologisch-Anatomisches. 

1. Knochen. Aus ausseren Grtlnden konnte die Section nicht 
auf das ganze Skelett ausgedebnt werden. Vollst&ndig entfernt wnrde 
nur die eine grosseZehe nebst dem I. Os metatarsale und der Un t e r - 
kiefer. An der ersteren habe ich, urn ein Demonstrationsobject fllr 
die Gesammtvergrdsserung der Zehe zu bebalten, nur den Metatarsus 
frei praparirt. Derselbe hat diesel be Lange wie ein normaler weib- 
licher Metatarsusknochen, zeigt Nichts von besonderen Rauhigkeiten 
oder Osteopbytbildungen. Auffallend ist hbcbstens die starke Ent- 
wicklung seiner Tuberositas. 

Der Unterkiefer der Patientin wurde macerirt und getrocknet. 
Vergleicht man denselben mit einem normalen Unterkiefer (siehe 
Fig. 3 und 4), so failt sofort seine ungewOhnliche GrOsse auf, wah- 
rend seine Gestalt im Uebrigen wenig Absonderliches darbietet. Von 
irgendwelchen entztindlichen Veranderungen, Knochenauftreibungen, 
Osteopbyten und dgl. ist absolut Nichts vorhanden. Auffallend 
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1st, dass der Processus condyloideus bei der Scb. viel bbher ist, als 
bei einem zum Vergleicb heraugezogenen normalen Unterkiefer, 

Fig. 3 (nach einer Photographic). 



wSbrend der Proc. coronoideus sehr wenig entwickelt ist, so dass 
die Inci8ura mandibularis trotz des hoben hinteren Proc. coud. gauz 
flach ist. Das Capitulum des Proc. condyl. ist auffallend breit (s. die 
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vorstebende Fig. 4). Die Grbssenunterschiede zwischen dem akro- 
megalischen und einem normalen Unterkiefer treten in folgenden, 
dnrch Messung gewonnenen Zablen dentlich bervor: 

HObe des Unterkieferastes, d. b. Entfernung vom Angulus man- 
dibnlae bis znr Spitze des Process, condyl. bei der Schneider 

8.5 Cm., normal 6,2 Cm. 

Umfang des ganzen Unterkieferkdrpers von einem Angnlus 
mandibnlae znm anderen bei der Schneider 20 Cm., normal 

17.5 Cm. 

Breite des Unterkieferastes bei der Schneider 3,3 Cm., nor¬ 
mal ebenfalls 3,3 Cm. 

HOhe des Corpus mandibnlae in der Gegend des Foramen men- 
tale bei der Schneider 3,8 Cm., normal 2,8 Cm. 

HOhe desKbrpers an der Protnberantia mentalis bei der Schnei¬ 
der 3,5 Cm., normal 2,8 Cm. 

Abstand des Foramen mentale von der Mitte des Corpus man¬ 
dibnlae bei der Schneider 2,8 Cm., normal 2,7 Cm. 

Hierans ergiebt sich also vor Allem ein vermehrtes Wachsthnm 
der later&len Theile des KOrpers nnd der beiden Unterkieferaste. 
Der Abstand des Foramen mentale von der Mitte des Unterkiefers 
hat dagegen nicht wesentlich zngenommen. Im HOhendurchmesser 
sind alle Theile vergrbssert, docb auch bier in den medialen Tbeilen 
verhaltnissmkssig weniger, als in den lateralen. Die Ansbachtnng 
des UnterkieferkOrpers (s. Fig. 4) ist bei der Schneider etwas weiter, 
als bei einem normalen Unterkiefer. 

Als das wesentlichste Ergeboiss der anatomischen Knochen- 
nntersncbnng muss ich den Umstand bezeicbnen, dass die Ver- 
andernngen der Knochen bei der Akromegalie nur dnrch einab- 
normes Wachsthnm bedingt sind, dass sie absolut keinen 
entztlndlichen Charakter zeigen, nicbts yon verbreiteten Osteophyt- 
bildnngen, nmscbriebenen Auftreibnngen, Verdicknngen nnd dgl. Dies 
gilt gewiss ftir alle Knochen des Skeletts bei der Schneider, da anch 
an den nicht herausgenommenen Knochen derartige Ver&nderungen bei 
der genauen Palpation sicher bemerkt worden w&ren. Sch&del, Clavi- 
cnlae, Sternum, Rippen wnrden ja anch bei der Section noch unmittel- 
bar untersucht. Wenn sich hierbei an der Innenfl&che des Scb&dels vier 
kleine Exostosen und ausserdem an der rechten sechsten Rippe eine 
kleine, flache Exostose fanden, so kndert dies an dem Gesammtbilde 
des Knochensystems Nichts. Nur so yiel kann hierans yielleicht er- 
schlossen werden, dass sich die abnorme Veranlagung des Knochen¬ 
systems, ausser in seinem abnormen Gesammtwachsthum, anch in 
diesen vereinzelten Exostosenbildnngen zn erkennen gab. In glei- 
chem Sinne kttnnte ja anch das Lipom am Rtlcken in eine gewisse 
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Beziehong za der allgemeinen Fettleibigkeit der Patientin nnd zu den 
Ver&nderungen der Haat in Beziehang gebracbt werden. 

Das Scbfideldach bot, von den eben erw&bnten vier kleinen 
Exostosen abgesehen, nicbts Abnormes dar. An der Scb&del- 
basis fiel nur die Breite der Sella tnrcica auf, welcbe bei der 
Schneider 3,6 Cm. betrng, w&hrend sie an einem normalen weib- 
lioben Scb&del nnr 2,7 Cm. maass. Dagegen konnte ich an der Pars 
basilaris des Os occipitale keinen Unterschied finden (die Breite des- 
selben betrng bei der Schneider, ebenso wie an dem normalen 
Sch&del, 3 Cm.). 

Fig. 5. 



Schneider, Akromegalie. Tumor der Hypophysis. 


2. Der Hypophysistnmor. Wie schon in dem Sections- 
bericht hervorgeboben wnrde, besteht der Hypopbysistumor ans zwei 
Tbeilen. Der obere kngelige Theil bat einen Durcbmesser von 
ca. 2— 21/2 Cm., wttlbt sicb nacb oben and dr&ngt die Gebirnbasis 
bis zn den Ventrikeln hinanf, obne aber auf die Gebirnsnbstanz 
selbst ttberzngehen. Dnrch einen Geschwnlststrang ist dieser obere 
Tumor mit dem nnteren verbnnden, welcber feet mit der Sch&del- 
basis verwachsen ist and direct anf den Knocben tibergreift. 
Dieser Tbeil der Geschwnlst bat vollst&ndig den Charakter eines 
weicben, bBsartigen Sarkoms, welches die Knochen grossten Theils 
zerstbrt nnd in eine weiche, morscbe Masse verwandelt bat. Die 
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nnteren Grenzen dieser Nenbildnng konnten nicht genan festgestellt 
werden. Sicher sind der KeilbeinkOrper and der obere Tbeil der 
NasenhOble ganz von der Geschwnlst darchwnehert. Ebenso deat- 
lich ist das Hineinwachsen der Gescbwalst in die rechte AageabOhle. 

Seinem bistologiscben Baa nach (s. Fig. 5) ist der Tumor 
aosscbliesslicb zosammengesetzt aas ziemlich grossen, randlicben Oder 
polygonal abgeplatteten Zellen, in deren Mitte meist ein rander 
Kern gelegen ist. Nur einzelne grbssere Zellen entbalten zwei oder 
gar drei Kerne. Von irgend einem Zwiscbengewebe zwischen diesen 
Zellen ist Nicbts zn seben. An den dttnnsten Stellen der Sdbnitte 
fallen die Zellen einfacb anseinander. 

In dieser Zellmasse verlanfen zahlreicbe, meist ziemlich weite 
Gef&sse mit dentlicben Wandongen, deren Dicke mit der Weite dea 
Gef&sslumens znnimmt Fast alle diese Gefksse sind strotzend mit 
Bint gefUllt. Die Zellen der Nenbildnng legen sicb stets reihenartig 
von anssen an die Gefbsse an nnd nms&nmen dieselbe. Namentlicb 
an den etwas blasser gef&rbten Schnitten treten die GefUsse mit ibren 
Zellscheiden sofort schlanckartig hervor, da die Zellen, welche direct 
nm die Gef&sse berum liegen, dnrchweg dnnkler gef&rbte Kerne and 
anch eine regelm&ssige, cylindriscbe Gestalt haben (s. Fig. 5). Gau 
vereinzelt trifft man in der Gescbwnlst einige kleine, kernlose 
(necrotiscbe) Stellen, ansserdem bier nnd da einige kleine Blntnngen. 
Dnrchscbnitte dnrcb den yon der Gescbwnlst dnrcbwachsenen Keil- 
beinkbrper zeigen, wie die Nenbildnng zwischen die Knochenlamellen 
bineingewnchert ist nnd den Knocben allm&bliob dnrch Ansnagen 
znm Scbwinden gebracbt bat. Anch hier tritt die tnbnl&re Natnr 
der Nenbildnng dentlich hervor. Docb sind es wabrscbeinlicb dnrch¬ 
weg kleine Gef&sse nnd Capillaren, nm welcbe hernm sicb die Zell- 
reihen anlagern. Nnr an einzelnen Stellen im Knocben besteht die 
Gescbwnlst fast ganz ans nebeneinander liegenden, kleinen Rnnd- 
zellen, hat also einen rein sarkomatOsen Gbarakter, wfthrend man 
an den anderen gefUssreichen Stellen von einem „Angiosarkom a 
sprecben kbnnte. An Dnrcbscbnitten dnrch die binteren Tbeile der 
Angenhbhle sieht man, wie die Geschwnlst anch bier hinein- 
gewncbert ist nnd den Options nnd den Ocnlomotorins feat nmgiebt, 
ohne aber die Scheide dieser Nerven dnrchwacbsen zn haben. 

Vergleicbt man die Zellen der Nenbildnng mit den Zellen einer 
normalen Hypophysis cerebri, so kann man nicbt zweifelhaft sein, daas 
es sich nm dieselbe Zellform handelt, dass die Geschwnlst also on- 
mittelbar ans den Hypopbysiszellen selbst hervorgegangen ist. Der 
obere, nach dem Gebirn zn gelegene Theil der Gescbwnlst hat einen 
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gntartigeren Charakter, er kbnnte als „ Struma" der Hypophysis 
aofgefasst werdeo, w&hrend der ontere aof die Knochen Ubergreifende 
Abschnitt des Tumors einen malignen, sarkomatbsen Charakter bat 
BerUcksicbtigt man die iange Daoer des ganzen Krankheitsverlaufes, so 
wird man zur Vermntbong gefUbrt, dass der Hypophysistomor nieht 
von Anfang an diesen malignen Charakter batte, sondern denselben 
erst sp&ter annahm. Es wttrde sich also hiernach nm einen nr* 
sprttnglicb gntartigen Tumor der Hypophysis gebandelt baben (wie 
er in anderen Fallen von Akromegalie wiederholt gefunden wurde), 
weleher erst sp&ter sarkomatbs entartete. Ftir die allgemeine Theorie 
der Gescbwtllste ist die Annabme eines derartigen Vorganges nicht 
obne Interesse. Vor Eurzem hat Magnus Levy im Berliner Ver- 
ein fttr innerere Medicin') Uber einen secirten Fail yon Akromegalie 
kurz bericbtet, in welchem die Verb&ltnisse, wie es scbeint, durchans 
ahnlicb wie in nnserer Beobacbtung waren und von Levy aueh 
in der gleichen Weise gedentet worden sind. 

3. Die Hant. Dass die Haut fast an der ganzen Oberflfiche 
des KOrpers nicht nnr yerdickt, sondern auch erweitert (in weiten 
Fatten abhebbar) war, ist scbon frttber herrorgehoben worden. Znr 
mikroskopischen Untersuchnng kamen Hantschnitte ans den 
Seitentbeilen der grossen Zebe, welcbe mit entsprechend behandelten 
Hantschnitten tod der grossen Zehe eines gesunden, erwachsenen 
Mannes verglichen wnrden. Dabei zeigte sich, dass an dem Stratum 
cornenm der Epidermis, dem Rete Malpighi und dem PapillarkOrper 
der Cntis ein wesentlicher Unterschied nicht festzustellen war. Bei 
der Sch. war die Epidermis sogar dtinner, als bei dem normalen 
Manne, was sich leicht daraus erkl&rt, dass die Sch. Iange Zeit vor 
dem Tode bettl&gerig gewesen war nnd stets stark an den Ftlssen 
geschwitzt batte. Es hatten somit bei ibr keine die Epidermis ver- 
dickenden, mechanischen Reize stattgefunden, nnd die starke Schweiss- 
secretion batte macerirend und ablbsend auf die Epidermis ein- 
gewirkt. Ganz anders verhielten sich dagegen die eigentlicbe Cutis 
(die Pars reticnlaris derselben) und das Bubcntane Zellgewebe. 
Die Pars reticnlaris der Cutis erscheint bei den Hautpr&paraten 
der Sch. schon bei makroskopiscber Betracbtung,ca. um dasDop- 
pelte verdickt gegentlber der normalen Haut. Einige Mikrometer- 
messungen ergaben an der Pars reticularis von der normalen Haut 
eine Dieke yon 0,58 bis hbchstens 1,1 Mm., bei der Scb. dagegen eine 

. 1) Sitzung vom 5. April 1897. Aehnlich liegen die Verhaltnisse auch in dem 
Falle, Uber dessen Section Uhthoff vor Kurzem berichtet bat (Berliner klin. 
Wochenschrift. 1897. Nr. 25. S. 538. 

Dentwhe Zeittchr. f. Nervenhellkonde. XI. Bd. 6 
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Dicke von 1,57 bis 2,15 Mm. Dabei ist die Strnctnr der Cntis ganz 
normal. Es handelt sich nm eine einfache Verdicknng der breiten, 
in der gewtthnlichen Weise netz- nnd gitterfbrmig angeordneten 
Bindegewebsbtlndel. Noch auffallender ist der Unterschied in der 
Dicke der Snbcntis. Diese ist bei der Scb. reichlicb 1 Cm. dick, 
d. b. ca. dreimal so dick, als nnter normalen Verh&ltnissen. Anch 
hier zeigen sich aber keine weiteren besonderen abnormen Verh&lt- 
nisse — abgeseben von der Hyperplasie. Keine Kernanh&ofongen, 
keine Gefkssanomalien and dgl. Die Schweissdrtlsen sind sehr reich- 
lich entwickelt. 

Somit kann icb fttr meinen Fall dnrch die directe anatomische 
Untersnchnng das best&tigen, was nenerdings namentlich dnrch die 
Rbntgen-Pbotographien') von Akromegaliscben sebon wieder- 
bolt festgestellt ist, dass n&mlich die Vergrbssernng and Verdicknng 
der Zehen (and ebenso der Finger) weit mehr von der Hyperplasie 
derWeichtheile der Haut in der Snbcutis abb&ngen, als von einer 
Verdicknng der Knochen. Man sieht also, wie einseitig die Anffas- 
snng der Akromegalie als einer vorzugsweise das Knocbenwachsthnm 
betreffenden Anomalie ist Mindestens ebenso grosse Ver&ndernngen 
zeigt das Wachsthnm der Haut. Anch bierbei bandelt es sich keines- 
wegs um irgend welche entzttndliche Ver&nderungen, sondern nm reine 
Wachstbumsbyperplasien. 

4. Mnskeln. Makroskopisch boten die Mnskeln der Schneider 
keine besonders anffallenden Ver&nderungen dar, and es war daher 
leider vers&umt worden, der Leiche eine grbssere Anzahl von Mnskel- 
stttckcben zur sp&teren mikroskopiscben Untersuchnng zn entnehmen. 
Icb kann daher nur liber den mikroskopischen Befnnd bei der Unter- 
sucbung einiger tiefer Halsmnskeln berichten, von denen noch kleine 
Reste an dem Praparat des anf die Scb&delbasis tibergegriffenen 
Hypophysissarkoms vorhanden waren. Diese Mnskeln, anf Qner- and 
L&ngsscbnitten untersucht, ergaben keine ganz normalen Verh&lt- 
nisse. Zwar zeigten alle Muskelfasern in den L&ngsschnitten sehr gate 
Qaerstreifang nnd nichts von degenerativen Ver&ndernngen. Anf den 
Qnerscbnitten fiel aber doch sofort die grosse Ungleicbheit in der 
Dicke der Muskelfasern und die grosse Scbmalbeit vieler derselben 
anf. In diesen Muskeln fanden sich somit zahlreiche atrophische 
Fasern. Die Muskelkerne waren an vielen Stellen nicht vermehrt; 
an anderen Stellen fand sich dagegen eine starke Vermehrnng des 


1) Vergl. die Mittbeiiung von Q. R. Murray in dem Edinb. med. Journal. 
Febr. 1897. p. 170. 
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interstitiellen Gewebes mit reichlicber Kernvermehrung. An den zahl- 
reicben, in den Prttparaten sicbtbaren Querschnitten der Muskel- 
n erven konnte keine Verandernng gefnnden werden. 

Wenn somit die mikroskopische Untersuchung in diesen Mus- 
keln auch dentlicbe krankbafte Verttnderungen nacbgewiesen hat, 
welche zum Theil mit den von J. Arnold u. A. gemacbte Angaben 
ttbereinstimmen, so mbchte ich doch selbst vor einer Ueberschatzung 
dieser Befunde warnen. Einmal handelt es sicb um Mnskeln, welche 
yielleicht noch direct von der benachbarten Geschwnlst (dnrch Com¬ 
pression ihrer Nerven oder dergl.) beeintr&chtigt warden, ferner aber 
um Mnskeln einer Patientin, welche sich infolge ihres schweren Lei- 
dens (Gebirntnmor, Diabetes) schon Monate lang vor ibrem Tode in 
einem siechen Zustande befand und scbliesslich an einer fieber- 
haften schweren Infectionskrankheit (eitrige Pyelonephritis) 
starb. In einem solchen Falle dttrfte es sehr schwierig sein, zu ent- 
scheiden, in wie weit die vorhandenen Muskel veranderungen wirk- 
lich direct znr Akromegalie gebbren, in wie weit zn den secnn- 
daren Erkranknngen and Folgezastanden. Diese Bemerkanggilt nicbt 
nar fUr meinen Fall, sondern ist meines Erachtens auch in alien anderen 
entsprechenden Fallen zn berttcksichtigen. Sie gilt ferner nicbt nor ftlr 
die Muskeln, sondern findet eine analoge Anwendnng auch auf die etwa 
gefnndenen Anomalien in anderen Organen, insbesondere auch in den 
peripheri8cben Nerven, im Rttckenmark n. a. Wir wissen, wie aus- 
gedehnte Degenerationen in den genannten Organen bei alien mOg- 
lichen schweren Allgemeinerkrankungen auftreten kbnnen, nnd dtirfen 
sie daher, wenn sie in einem schliesslicb zu einem tbdtlichen Ausgang 
gelangten Falle von Akromegalie vorkommen, nicht ohne Weiteres 
zur Akromegalie selbst in Beziehung bringen. Nach der klinischen 
Beobachtung ist es wahracheinlich, dass eine unmittelbare schwerere 
anatomiscbe Schadigung der Muskeln nnd Nerven nicht zum 
Krankheitsbilde der Akromegalie gehbrt. 

5. Rttckenmark. Querschnitte aus den verschiedenen Hbhen 
des Rttckenmarkes, nach alien ttblichen Metboden untersncht, ergaben 
fast nicbts Abnormes. Insbesondere konnte ich an der grauen Sub- 
stanz und ibren alienthalben wohl erhaltenen Ganglienzellen nichts 
Krankhaftes linden. Erwtthnen moss ich nur, dass sich im oberen 
Halsmark beiderseits ungefabr in der Gegend des Gowers’schen 
Bttndels eine kleines, scbarf umscbriebenes deutlicb degenerirtes Feld 
fand. Schon in der Mitte des Halsmarkes war diese Degeneration 
wieder verschwunden. Diese kurze absteigende Degeneration war mir 
um so auffallender, als ich sie in durcbaus gleicher Weise schon in 

o* 
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einem anderen Falle von Gehirntumor gesehen hatte. 1 ) Ich halte so- 
mit auch diese geringe Ver&ndernng im Rttckenmark ftir keine directe 
Folge der Akromegalie, sondern fiir eine allgemeine Wirkung des vor- 
handenen grossen Gehirntumors. Degenerationen in .don Binter- 
str&ngen des Rllckenmarkes, wie sie bei Gehirntnmoren vielfach 
gefnnden worden sind, waren bei der Schneider nicht nachweisbar. 


Zum Scblns8 seien mir noch einige Bemerknngen gestattet fiber 
das Verb&ltniss der Akromegalie zn einigen anderen kusserlich Shn- 
liohen Krankbeitsformen. Obne hier anf eine Kritik frttherer Ver- 
bffentlichnngen einzngeben, erinnere ich nor daran, dass versehiedene 
nnter der Bezeicbnang „Akromegalie“ verbffentlichte Beobacbtnngen 
zn iebhaften Discnssionen dartlber Anlass gegeben haben, ob sie znr 
„typischen Akromegalie'* oder zn anderen Krankheitsznst&nden zn 
rechnen seien. Es mass somit festgestellt werden, was man denn 
eigentlich ftir das „Typische“ bei der Akromegalie h&lt, nach welchen 
Kriterien man den einzelnen Fall dazn recbnen oder davon trennen soil. 

Ich glanbe, der ricbtigste Standpnnkt bei einer derartigen Unter- 
scbeidnng ist der, welcher nicbt von einem oder einzelnen Sym- 
ptomen und Erscheinnngen ansgeht, sondern von der Anffassnng, 
die man sicb von dem Wesen der Akromegalie gemacht bat Hftlt 
man es ftir ricbtig, dass die Akromegalie eine endogene Krank- 
beit ist, welcbe sicb hanptsachlich dnrch abnorme Wacbsthnms- 
vorgknge in den Knochen, in den knsseren Weichtbeilen (Gant, 
SabcntU) and in der Hypophysis cerebri, danebeu aber b&afig auch 
dnrch andere constitutionelle Anomalien (Amenorrhoe, Gly- 
koBurie) zu erkennen giebt, so wird man von vorn herein alle exogen, 
dnrch knssere Scb&dlichkeiten entstandenen, daher im Wesentlicben 
als „chroniscb-entztlndlicb“ anfznfassendenVerftndernngen der 
Knocben und Weichtheile davon principiell nnd scharf absondem. 
Die Frage, ob wir es in einem bestimmten gegebenen Fall mit einer 
endogenen Wacbstbumsverandernng oder einer exogenen Entzttndnng 
oder Nenbildnng zn than baben, ist freilicb gewiss nicht immer leicht 
zn entscheiden. Neben den besonderen anatomise ben Verbalt- 
nissen wird man vor Allem anf die nacbweislicben Ursachen (vor- 
bergehende Krankheiten n. A.) and gewiBse begleitende Erscheinnngen 
Rttcksicht nehmen. So ist von diesem Gesichtspankteaas die„Osteo- 
pathie hypertrophiante pneumique** von P. Marie mitvoll- 


1) Vergl. Besold, flamangiosarkom in der Gegend des 3. Yentrikels. Deutsche 
Zeitschrift fUr Nervenheilkunde. Bd. VIII. S. 68. 
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stem Recht als etwas von der Akromegalie dorchaos Verechiedenes 
abgetrennt worden. Denn bierbei handelt es sicb am chronisch-ent- 
zttndliohe Affectionen, darch eine nioht bekannte, aber bestimmt 
▼oransznsetzende anssere Scbadlichkeit hervorgernfen, die sicb wabr- 
scheinlicb in alten bronchiectatischen Cavemen and dgl. entwickelk 
In ahnlicher Weise giebt es wabrscbeinlich noch andere exogene chro- 
nisch-hyperplastiscbe Knochenerkranknngen, deren Ursache wir einst- 
weilen nicbt kennen, die wir aber ibrer ganzen Art nach ebenfalls 
auf irgend welohe ansseren Schadlichkeiten zurttckftthren mttssen. 

Etwas anders liegen die Verbaltnisse bei den Enochenver- 
dicknngen nnd Vernnstaltnngen, wie sie nicbt selten bei der Syrin¬ 
gomyelic vorkommen. Hier ist die Grundkrankheit, die Syrin¬ 
gomyelic, eine gewiss ebenfalls endogen bedingte Anomalie des 
Rttckenmarkes. Bei der Entwicklnng der syringomyeliscben Knochen- 
ond Gelenkaffectionen spielen aber aussere Verletznngen, Panari- 
tien und dgl., mit ihren dnrcb die bestebende Analgesic eigenthttm- 
lieh modificirten Folgen, die Hanptrolle. Die so entstandenen Ver¬ 
nnstaltnngen haben also ebenfalls mit der Akromegalie Nichts zn 
thnn, and Verwecbslnngen zwischen Akromegalie and Syringomyelie 
dttrften jetzt, wo man die Diagnose der letzteren meist leicht stellen 
kann, kanm mebr vorkommen. Immerhin ware vielleicbt in verein- 
zelten Fallen eine Combination von Syringomyelie mit Akromegalie 
nicbt nnmttglich. 

Handelt es sicb also hiernacb bei der Diagnose der Akromegalie 
znnachst nm die Hinzngehdrigkeit des einzelnen Falles seiner endo- 
genen Natnr nach zn der in Rede stebenden Krankbeitsform, so ist 
docb zn bedenken, dass, nach Analogie mit anderen Fallen, bierbei 
zwar ein ganz bestimmter Typns die bei weitem hanfigste Er- 
scheinangsform der Anomalie ist, dasB man aber doch von vorn 
herein ancb auf gelegentliche Abweicbnngen von diesem Typns ge- 
fasst sein mass. Ziehen wir z. B. zam Vergleich eine so ansgespro- 
chen endogene Krankheit wie die Friedreich’scbe hereditare Ataxie 
heran, so wissen wir, dass dieselbe meist in einem sebr scbarf charak- 
terisirten and klinisch anverkennbaren Typns auftritt. Andererseits 
wissen wir aber anch, dass es Erankheitsformen giebt, welche in 
vielen Zttgen dnrcbans der Friedreicb’schen Ataxie entsprecben, wah- 
rend sie daneben andere Symptome (z. B. Mnskelatrophie, SehstO- 
rnngen, psycbische Stbrungen n. A.) darbieten, welcbe anderen endo- 
genen Systemerkranknngen gewissermaassen entlebnt sind and daber 
ein vom „Typns“ abweicbendes, nngewObnlich combinirtes Erank- 
heitsbild bedingen. In abnlicber Weise, denke ich mir, mttssen wir 
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die Akromegalie als eine wohl cbarakterisirte, endogene Krankheits- 
form auffassen, welcbe bei Weitem am haufigsten in dem oben be- 
sprochenen Krankheitstypus (eigen tbtlmliche Wacbsthumsveranderun- 
gen maneber Enocben, vor Allem des Unterkiefers, Verdicknng 
nnd Verbreiternng der Finger nndZehen, besonders an den 
Endphalangen, hanptsttchlicb bedingt dnrch eine Hyperplasie der 
Cutis and Subcutis, Tumor der Hypophysis nnd seine Folge- 
erscbeinungen von Seiten der Optici a. s. w.) zur Beobacbtnng kommt 
Daneben kann es aber auch vorkommen, dass sich entweder zu dem 
ausgesprocbenen Gesammtbilde der Akromegalie oder nnr zu einzel- 
nen Symptomen desselben andere Anomalien hinzugesellen, deren 
gleichfalls endogene Natur oft von vorn herein wabrscheinlich 
ist, nnd die sich ebenfalls znmeist anf das Knochensystem, die 
Haut, knrz anf dieselben Theile des Kbrpers beziehen, welcbe ge- 
wOhnlicb bei der Akromegalie ergriffen sind. So rechne ich z. B. 
bierber die Combination mit allgemeinem Riesenwuchs, mit Zwerg- 
wnchs, mit reichlicben Exostosenbildungen n. A. Oabei kbnnen in 
den einzelnen Fallen die einzelnen bei der Akromegalie betheiligten 
Organsysteme in verschiedener Weise betheiligt sein, in dem einen 
Falle mebr das Knochensystem (wie z. B. in den bekannten, von Erb 
und Arnold bescbriebenen Fallen der Gebrtider Hagner), in dem 
anderen mehr die Haut n. s. w. Daher ist es an sich durchans nichts 
Anffallendes, wenn gewisse einzelne Symptome, die sonst noch so 
charakteristiscb sein mbgen, in einem besonderen Falle von Akro¬ 
megalie fehlen (z. B. etwa der Tnmor der Hypophysis, die Vergrtfsse- 
rnng des Unterkiefers u. A.). Von manchen Symptomen der Akrome¬ 
galie (z. B. der Glykosurie) wissen wir scbon jetzt, dass sie auch 
in sonst typischen Fallen eine etwas grbssere Unbestkndigkeit zeigen, 
als andere. So bandelt es sich also im einzelnen Falle stets darnm, 
znerst die Gesammtbeit der thatsachlicb vorbandenen Krankbeits- 
erscbeinnngen mOglichst genan festznstellen, dann die Eigenart des 
vorliegenden Falles und sein Verhaltniss zn dem festznstellen, was 
man als „Typus“ der Akromegalie glaubt anffassen zn mtissen. Ob 
man bei besonders auffallenden Abweicbnngen vom Typus an 
dem Namen „Akromegalie“ festhalten oder etwa andere Bezeichnungen 
wablen soli, b&ngt bis zn einem gewissen Grade wobl stets vom Be- 
lieben des Beobachters nnd von dem Grade seiner Werthschatzung 
der einzelnen vorliegenden Symptome ab. Immer sollen wir aber 
daran festhalten, dass es weniger anf den Namen, als anf die ricb- 
tige Auffassnng von dem W e s e n der Krankbeitsprocesse nnd ibrer 
Beziebnngen zn einander ankommt. 
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Eine vollst&ndige Uebereicht fiber alle vorkommenden Abwei- 
cbongen vom Typns der Akromegalie and ihre Bedentang wird erst 
mbglich sein beim Ueberblicken eines nocb viel grbsseren Beobach- 
tnngsmateriales, als es bisher vorliegt Ein derartiges Material kann 
aber nnr dann wissenscbaftlich verwerthet werden, wenn es in genaner 
and grtlndlicher Weise gesammelt nnd nach den oben angedenteten 
allgemeinen, wissenscbaftlicben Gesichtspnnkten geordnet wird. — 
Znm Schloss nnr nocb eine knrze Bemerknng, die sicb mir vor 
Karzem bei Gelegenbeit der Untersuchang eines sehr ansgepr&gten 
Falles von Sklerodermie anfgedr&ngt bat. Mir fiel dabei anf, in 
welch eigentbttmlichem Gegensatz bei anderBeitig vorhandenen 
Aebnlichkeiten gerade diese beiden Krankheiten stehen. Um 
diesen Gedanken hier nnr knrz ausznftihren, sei daran erinnert, dass 
bei der Sklerodermie, ebenso wie bei der Akromegalie, vor Allem 
der nntere Theil des Gesicbtes (Nase, Mnnd, Kinngegend) nnd die 
H&nde befallen werden. W&hrend aber bei der Akromegalie die Haut 
byperplastisch wird nnd die darnnter liegenden Knocben mebr oder 
weniger dick and massig erscheinen, wird die Hant bei der Sklero¬ 
dermie atrophiscb, scbrnmpft znsammen, und an dieser Atrophie 
nebmen die darnnter liegenden Knocben (namentlich an den End- 
phalangen der Finger) in solcbem Grade Tbeil, dass es zu einem 
fbrmlicben Schwnnd der Endpbalangen kommt. W&hrend es sicb 
also bei der Akromegalie nm progressive Wacbsthamsstbrungen handelt, 
handelt es sicb bei der Sklerodermie am gleicbfalls scbeinbar endo- 
gen entstandene regressive Ernhhrungsstbrnngen in denselben Theilen. 
lcb bebanpte nocb keineswegs, dass diese eigentbttmlichen Bezie- 
hnngen der beiden Krankheiten zn einander anf irgend einer inner- 
lichen Verwandtschaft derselben (etwa wie beim MyxOdem and dem 
Morbas Basedowii) berahen, wollte aber doch wenigstens die Anf- 
merksamkeit aaf diese MOglicbkeit lenken. Vielleicbt lobnte es 
sich aach, gegebenen Falles bei der Autopsie einer Sklerodermie anf 
das Verhalten der Hypophysis cerebri zn achten. 
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Zur Frage fiber die multiple Sklerose und Gliose. 

Nebst einer Bemerkung fiber die Vascularisationsverh&ltnisse der 
Medulla oblongata. 

Von 

6. Bossolimo, 

Privatdocent in Mo«kan. 

(Hierzu Tafel III UDd IV.) 

Es bedurfte vor mehr ale drei Jabrzeknten der klassischen Ar- 
beiten Charcot’s, am aas der Zabl andeutlicher and angewisser 
Hinweise aaf eine besondere schwere Form der Erkrankung des Cen- 
tralnervensystems die GrundzUge des klinischen and patbologisch- 
anatomischen Bildes der multiplen Sklerose des Gehirnes und Rttcken- 
markes beranszoheben und mit sicheren Strichen fttr alle Zeiten zu 
fixiren. Seitdem ist zur Bereicberung unseres Wissens fiber die typi- 
scben und atypischen klinischen Formen dieser Erkrankung nur wenig 
Neues binzugekommen, and auch unsere anatomiscben Kenntnisse 
fiber die Ver&nderungen der Geffisse, des Myelins und des Zwischen- 
gewebes, sowie fiber die auffallende Widerstandsf&higkeit der Axen- 
cylinder diesem zerstfirenden, wenn auch zarten Prooesse gegenttber 
sind seit Charcot nur in geringem Grade erweitert worden. Dafttr 
aber haben die Bestrebungen der Patbologie der Nenzeit die Auf- 
merksamkeit der modernen Forscher in Bahnen gelenkt, welche von 
dem SchOpfer der multiplen Sklerose verh&ltnissmfissig nur wenig 
Bearbeitung gefunden batten; es machte sich das Bestreben geltend, 
auf dem Wege klinisch-fitiologischer und allgemein-pathologischer 
Forscbung die UrBacbe und das Wesen der Erkrankung zu er- 
grfinden. Immerbin besteben hier nocb immer zablreicbe unentschie- 
dene Fragen. So ist z. B. die Frage nach der Bedeutung der Ver- 
finderungen in den Gef&sswandungen, ob sie primfir oder erst secundfir 
auftreten, eine ungelbste. Ferner ist eine Vermittlung zwiscben den 
verschiedenen atiologiscben Anscbauungen, nach welcben man bald 
den Traumen, bald gewissen Intoxicationen oder den Erk&l* 
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tangen oder voransgehenden Infecti'onen die Hanptrolle znschreibt, 
noch nicht gefunden. Neuerdings ist sogar diejenige Meinung in den 
Vordergrnnd getreten, welche den Hanptgrnnd fHr die Entstebnng der 
multiplen Sklerose in einer angeborenen Anomalie des Nerven- 
gewebes and insbesondere der Glia sucht. 

Insbesondere bat A. v. Strttmpell in seiner vor 3 Monaten er- 
scbienenen vorl&ufigen Mittbeilnng anf Grnnd tbeoretischer Ueber- 
legangen and des Zasammentreffens von multipier Sklerose mit Hydro- 
myelie und centraler Gliose in ein and demselben Falle der Vermuthung 
Raum gegeben, dass diese beiden, mit einander vieles Gemeinsame 
anfweisenden Processe ihre Basis in angeborenen endogenen pr&dis- 
ponirenden Ursacben von Seiten der Nenroglia baben, nod in dem¬ 
selben Sinne haben sich scbon Mber Ziegler nnd nach ibm anch 
Jntzler in seiner 1895 erscbienenen Dissertation ausgesprocben, 
welcbe ebenfalls die Verwandtschaft der Processe bei der Gliose, dem 
Gliom nnd der Sklerose en plaques betonen, was znsammen mit den 
Hinweisen anch anderer Antoren (StrObe, Kiewlicz, Scbnltze 
[siehe Hoffmann], Daxenberger, Rindfleisch) anf gemeinsame 
histologische ZUge fllr diese beiden Processe natlirlicber Weise die 
Anfmerksamkeit auf die Betheiligung der Glia bei der multiplen Skle¬ 
rose lenken musste, nnd zwar theils im Sinne angeborener Anoma- 
lien, theils im Sinne exogener Erkrankung bei gleichzeitigen VerUnde- 
rnngen in den tibrigen Elementen des Centralnervensystems. Wir 
kttnnen aus allem bisher AngefUbrten erseben, dass trotz aller bis- 
herigen Bemiibungen dennocb filr eine endgUltige Aufstellung einer 
Theorie der multiplen Sklerose es nocb erflbrigt, fttr folgende Frage 
eine pr&cise Antwort zn finden: 

1. Woher kommt es, dass die gleichen und dabei hbchst eigen- 
artigen VerUnderungen hervorgehen kbnnen nicbt nur unter dem Ein- 
flusse verschiedener Infectionskrankbeiten, sondern aucb unter dem 
Einflnsse solcher heterogenen Processe, wie die Infection, die Intoxi¬ 
cation, das Trauma and die Abktthlnng? 

2. Ist man berechtigt, irgend welcbe Bedeutung den von einigen 
Antoren gefnndenen Veranderungen der GefUsswandungen zuzuscbrei- 
ben? Warum sind solcbe von anderen Antoren wiederum nicbt ge- 
sehen worden, wie ist dieBer principielle Widersprucb auszugleichen? 

3. Was ist die Ursacbe der bekannten morpbologiscben Be- 
sonderheiten der sklerotiscben Herde? 

Da wir eine endgUltige Lbsung dieser Fragen in der nUchsten 
Zukunft nicht voranssehen, werden wir uns hinlUnglich befriedigt er- 
achten, wenn es nns gelingt, auf Grand einer Analyse des uns znr 
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VerfHgung stehenden Materiales auch nur einen kleinen Beitrag znr 
Lflsung der obigen Fragen hinzuzuftigen. 

Fall I. Demetrius E., 16 Jahre alt, ist in Nowo-Rossijsk (Eau- 
kasus) am ttstlichen Ufer des schwarzen Meeres geboren und hatte bis 
zu seiner Aufnahme in die Elinik dort seinen st&ndigen Aufenthalt. In 
unsere Elinik wurde er am 11. Dec. 1895 mit den Erscheinungen einer 
rechtsseitigen Hemiplegie aufgenommen. Der Eranke hatte vor einem 
Jahr die st&dtische Schule von 4 Classen absolvirt und bereitete sich zum 
Eintritt in ein Gymnasium vor. Er lebte in gtlnstigen Verhftltnissen. 

Anamnese: Vater und Mutter im Allgemeinen gesunde Leute; der 
Vater kein Potator. Eeine hereditftre Tuberculose in der Familie. Der 
Vater hatte 10 Einder, welche alle, mit Ausnahme einer Tochter, am 
Leben sind und sich einer guten Gesundheit erfreuen. Die Matter 
hatte keine Aborte. Der Eranke ist das erste Eind seiner Eltern, die 
Geburt war normal, er selbst von guter Gesundheit. Inseinemdritten 
Lebensjahre wurde er beim Ueberschreiten der Strasse 
von einem Wagen tlberfahren, wobei ein Rad liber seinen 
Eopf ging; nach Aussage des Arztes bestand eine Verletzung des Scha- 
delknochens. Er war zwei Monate in Behandlung. Sp&terhin hat er nie- 
mals liber Eopfschmerzen und Scbmerzen in der Gegend der Narbe ge- 
klagt. Mit 8 Jabren trat er in eine Vorbereitungsschule ein, sp&ter in 
die stkdtische Scbule, deren 4 Classen er absolvirte. Das Lernen fiel ihm 
nicbt leicht, irdendwelcbe besondere Fahigkeiten hatte er nicht aufzu- 
weisen. Nach Beendigung des Cursus bestand er die Aufnahmeprlifang 
ins Gymnasium, wurde aber hier seines vorgertlckten Alters halber nicht 
aufgenommen. 1m M&rzmonat that er in einem Magazin einen Fall, wo¬ 
bei er sich durch eine Glasscherbe an der Nasenwurzel die Haut verletzte, 
der Blutverlust war nur gering, die Wunde heilte in 8 Tagen, Schmerzen 
sollen nicht bestanden haben. 1m December 1894 wurde er durch einen 
Betrunkenen in grosse Angst versetzt, doch beruhigte er sich nachher bald. 
Anfang Januar 1895 bemerkte er, ohne vorhergegangene Eopfschmerzen, 
Erbrechen und Fieber, Schw&che in der rechten Hand und nach einigen 
Tagen auch im rechten Bein, es stellte sich ausserdem noch eine ge- 
wisse Undeutlichkeit der Aussprache ein. Die Erankheit blieb bis znm 
M&rzmonat ohne bemerkbare Aenderung, bis der Eranke anting, sich mit 
warmen B&dern zu curiren, zuerst zu Hause, danach aber mit warmen 
Seeb&dern. Diese Cur schwkchte den Eranken in dem Grade, dass er 
nicht mehr im Stande war, zu gehen. (Bis zu dieser Zeit konnte der 
Eranke ohne UnterstUtzung die Bader erreichen, ebenso wie er auch in 
der Stadt ohne fremde Htllfe herumgehen konnte.) Im Juni wurde er in 
das Erankenhaus von Ekatherinodar gebracht, wo er bis zum October 
verblieb. Hier stellte sich nach einer vortlbergehenden geringen Besse- 
rung eine bedeutende Verschlimmerung der Erankheit ein: der Arm wurde 
so schwach, dass der Eranke nicht mehr im Stande war, zu schreiben 
(bis dahin und im Junimonat schrieb er seine Briefe noch selbst), eben¬ 
so wurde auch das Bein schw&cher, so dass der Eranke ohne fremde 
Htllfe sich nicht mehr fortbewegen konnte. Die Sprache verschlechterte 
sich ebenfalls. In den letzten drei Monaten vom 1. October 1895 an 
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stellteo sich Doppelsehen, Harnverhaltung und zu Zeiten Zuckungen in den 
rechten Extremitaten ein, welche niemals auf die gesunde 8eite tiber- 
griffen; die Zucknngen traten auch im Gebiete des rechten Facialis auf 
und dauerten nie l&nger als 5 Minuten; dieselben wiederholten sich ein- 
bis zweimal in der Woche. 

Status praesens 11 . December 1895. Die Form des Schadels ver- 
Undert; die ganze linke Seite wttlbt sich in ihrem parieto-occipitalen Theile, 
im Vergleich zu der anderen Seite, mehr vor; Index — 84. Anf der linken 
Seite des Occipitalknochens eine sichelftfrmige, glatte Narbe, ihre Ent- 
fernnng von der Probnterantia occip. ext. betragt 5 Cm., die Lange der 
Narbe 8 Cm. Vorn, gerade vor ihr, macht sich eine im Dnrchmesser un- 
gef&hr 2 Cm. betragende Knochenvertiefung von rundlicher Form bemerk- 
bar. Ohrlappen nur schwach entwickelt. Scoliosis der Brnstwirbelsanle 
mit der Convexitat nach rechts. Bemerkbare Asymmetric des Gesichtes in- 
folge der Parese d. N. fac. dextr., besonders in den oberen Aesten. Es 
besteht ebenfalls Parese d. N. hypoglossi dext Diplopie und leichter 
Nystagmus beim Blick nach innen und aussen. Parese beider Abducentes, 
hauptsachlich des linken. Die Mimik schlaff, wenig lebhaft. Die Sprache 
schleppend, aber Stttrungen derselben, hauptsachlich atactische und amne- 
Btische, werden nicht constant beobachtet. Das Schlucken und die Arti¬ 
culation normal, die Phonation abgeschwacht, obgleich keine Parese der 
Stimmbander besteht. In dem rechten Arm sind nur ganz geringftigige 
Bewegungen im Schulter- und Ellbogengelenk ausftlhrbar, die Hand und 
die Finger sind vollkommen unbeweglich. Contracturen der Beuger. Im 
Fussgelenk des rechten Beines ist jede Bewegungsmtfglichkeit aufgehoben, 
dagegen kdnnen im Kniegelenk Bewegungen von geringer, im Htiftgelenk 
▼on etwas grdsserer Excursionsweite ausgefdhrt werden. Hochgradige 
Rigiditat in der Musculatur der rechten Extremitaten, passive Bewegungen 
stossen auf Widerstand. Den Umfang der verschiedenen Theile der rechten 
Extremitaten ist um ^ Cm. geringer als der der linken. Elektrische Er- 
regbarkeit normal. Der Gang ist, infolge der Schwache und der Spannung 
in dem rechten Bein, hochgradig erschwert. 

Bei der Untersuchung lassen sich irgendwelche Hyperkinesen nicht 
nachweisen; kein Zittern, weder in der Ruhe, noch bei Bewegungen. Sehnen- 
reflexe erhtfht, besonders deutlich anf der rechten Seite. Die Hautreflexe, 
ebenso auch Schlingreflex, zeigen keine Abweichung von der Norm. Ge- 
ringe Obstipation, Neigung zur Harnverhaltung. Schadel, Wirbelsaule und 
Nervenstamme nicht schmerzempfindlich. Geringe Herabsetzung der Sen- 
aibilitat aller Qnalitaten auf den rechten Extremitaten und der rechten 
Rumpfhalfte, von dem Schltlsselbein an nach abwarts. Am Gesicht, be- 
haartem Kopf, am Halse weist die Sensibilitat normale Verhaltnisse auf. 
Tiefe Herabsetzung des Muskelgeftlhles des rechten Armes, weniger des 
rechten Beines. Schwindel und Kopfschmerzen fehlen. Die Pupillen, von 
gleicher Weite, reagiren trage auf Lichteinfall. Die Sehscharfe und die 
Farbenempfindung zeigen keine bemerkbaren Stdrungen. Gesichtsfeld nor¬ 
mal. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt das Fehlen von Stau- 
ung8er8cheinungen. Der Kranke ist apathisch theiinahmslos; das Gedacht- 
niss abgeschwacht. — Die inneren Organe weisen keine besonderen 
Stdrungen auf, kein Erbrechen. Temperatur normal. 
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Vom 11.— 20. December entwickelt sich allmfiblich eine vdllige Un- 
beweglichkeit der rechten Extremit&ten, neben Contractor der Flexoren 
des Arme8 and der Extensoren des Beines. Beim Versuch, aufrecht im 
Bett zu sitzen, f&llt der Kranke nach hinten fiber, das Oehen ist ganz 
unmttglich. 

Den 20. December stellen sich geringe arhythmische, klonische 
Znckungen in beiden rechten Extremit&ten ein, besonders im Arm, and 
wiederholen sich in l&ngeren oder kflrzeren Paasen bis zam 9. Jan. 1896. 

Am 25. December 1895 wnrde auch Schw&che in dem linken Bein 
constatirt, welche sich bis zam anderen Tage in eine vollst&ndige Para¬ 
lyse verwandelte. Am 7. Januar 1896 stellte sich Schw&che im linken 
Arm ein, and am anderen Tage warde derselbe im Zastande einer Beuge- 
contractar, aber ohne Zeichen willktirlicher Bewegung, vorgefanden. Den 
9. Januar warde Hemian&sthesie constatirt. 

Zar dieser Zeit konnten, aasser den am Tage der Aufnahme in die 
Klinik gefundenen and den eben angefahrten neuen Erscheinangen, nocb 
Incontinentia arinae des Nachts and Retentio im Lanfe des Tages con¬ 
statirt werden. H&ufiges Weinen wechselt mit unwillktlrlichem Lachen ab, 
der Schwachsinn nimmt stetig zu, zaweilen stellt sich grosse Unrahe ein, 
und der Kranke verlangt nach Haase. Das Bewasstsein ist die ganze Zeit 
erhalten. Hallacinationen sind nicht beobachtet worden. Die Temperatar 
bleibt stets normal, von Seiten der inneren Organe keine Abweichung von 
der Norm. Grosse, allgemeine Schw&che. 

Den 10. Januar 1896 wurde von Prof. C. Th. Klein die Trepana¬ 
tion nach der Methode von Koenig vorgenommen. Der Knochen wird 
rund um die vorher erw&hnte Knochenvertiefung mit der Kreiss&ge duroh- 
gesftgt, wobei sich die Lamina vitrea nicht verletzt erweist, so dass die 
Vertiefang bios aaf Kosten der kusseren Knocbenlamellen and der Diplo$ 
entstanden ist. Der innere Hirndruck erweist sich bedeatend erhttht; das 
Hirn wolbt sich stark in die Knochentfffnung vor. Beim Durchstich in 
der Richtung nach vorn zu stttsst das Skalpell auf eine Masse von der- 
berer Consistenz. Die Wunde wird vern&ht, Temperatar normal, Puls sehr 
schwach. Bei fortschreitender Zunahme der Schw&che der Herzth&tigkeit 
tritt am 11. Jannar 1896 der Exitus letalis ein. Die Obduction warde 
von mir am 12. Januar 1896 vorgenommen. 

Die Ver&nderungen an den Knochen des Sch&dels beschr&nken sich 
auf das, was schon bei der Operation am herausges&gten Knochensttick 
constatirt wurde: die kussere Knochenlamelle and die DiploS des linken 
Occipitalknochens erweisen sich als eingedrflckt, die Lamina vitrea zeigt 
normales Verhalten. Die Hirnh&ute, die Dura sowobl als anch die Pia, 
zeigen keine pathologischen Ver&nderungen. Bei der kusseren Besichti- 
gung bieten skmmtlicbe Theile des Grosshirnes nichts Besonderes. Die 
Consistenz der rechten Hemisphere ist in der Parietalgegend etwas wei- 
cher, in der linken Hemisphere dagegen etwas derber als normal. Darch 
beide Hemisphkren wurde je ein Horizontalschnitt in der Htthe des Gewtil- 
bes des Corpus callosum angelegt. Auf dem Durchschnitt nehmen die patho¬ 
logischen Ver&nderungen fast die ganze Masse der weissen Substanz der 
linken Hemisph&re ein, indem sie nur die kusserste Spitze des Occipital- 
lappens frei lassen und bios die hintere Partie des Frontallappens er- 
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griffen haben. Die reohte Hemisphere zeigt anf dem Durchschnitt, dass 
das erkrankte Territorium sich anf das mittlere Drittel der weissen Sub- 
stanz beschrenkt An dieser angegebenen Stelle ist das Oewebe leicht 
roan tingirt nnd hat namentlioh an der Peripherie derselben bald ein gelb- 
liches, bald ein greuliches, dnrchscheinendes Aussehen. Im Centrum des 
Herdes der linken Hemisphere lassen sich Parcellen auffinden, wo das 
Gewebe eine porttse, schwammartige Beschaffenheit hat, and hier ftthlt 
e8 sich bedeutend weicher an, als an den angrenzenden Partien. Alle 
diese beschriebenen Verenderungen reichen entweder nicht bis zur Hirn- 
rinde heran oder bertthren dieselbe bios; deutliche Verenderungen in'der 
grauen Substanz selbst liessen sich weder in der Rinde der Hemispheren, 
noch in den grossen Ganglien nachweisen. An der oberen Wand des 
mittleren Theiles des linken Seitenventrikels baucht sich in die Htthle des- 
selben eine Blase von milchiger, halb durchsichtiger Beschaffenheit vor. 
Die Masse des Corp. callosum bietet ehnliche Verenderungen, wie sie ftir 
die weisse Substanz der beiden Hemispheren beschrieben warden. 

Die Heute and die Oberfleche des Rtlckenmarkes zeigen keine Ab- 
weichung von der Norm, in Anbetracht dessen das Rtlckenmark sowie 
auch das Grosshirn, ohne in kleine Sttlcke zerlegt zu werden, in M tt 11 e r - 
scher Flttssigkeit aufbewahrt werden; nur ein kleines Stttck des ver- 
lengerten Markes wurde zur Untersuchung auf Ktf rnchenzellen in 4 proc. 
Forroalinlttsung gelegt. 

Die inneren Organe ergaben folgenden Befund: Synechia pleurarum 
sinistri, col lapsus pulmonis sin., tubercul. pulmon., emphysema pulmon. 
dextr.; degeneratio parenchym. myocardii, hepatis et renum. 

Nachdem die Preparate einige Zeit in MU lie richer Flttssigkeit ge- 
legen hatten, warden durch das Rtlckenmark und den Hirnstamm eine 
Reihe frontaler Schnitte, durch die beiden Hemispheren aber horizontale 
Schnitte in bestimmten Htthen angelegt. Auf den Schnittflechen durch 
das Rttokenmark hoben sich die Stellen der Pyramidenvorder- und -seiten- 
strangbahnen auf beiden Seiten durch hellere gelbe Ferbung ab, das ver- 
lengerte Mark zeigte auf seinen Schnittflechen von seinem distalsten Bnde 
ab bis zum hinteren Abschnitte des Pons Varoli in seinem basalen Theile 
eine durch die Chromsalze heller gofferbte Partie, welche in ihrer ganzen 
Ausdehnung durch das verlfengerte Mark eine keilfttrmige Gestalt prfesen- 
tirte, deren Basis sich mit den Pyramiden deckte. In dem vorderen % 
der Varolsbrttcke und in den Hirnschenkeln konnte die beschriebeue Ver- 
fenderung der normalen Ferbung durch die Mttller’sche Flttssigkeit nicht 
beobachtet werden. 

Der httchste horizontale Schnitt durch die beiden Hemispheren 
wurde in einer Entfernung von 2 Cm. von der Hirnoberfleche geftthrt; 
der 11. gleich unterhalb des Fissura calloso-marginalis; der 111. durch die 
Mitte des Balkenstammes; der IV. durch dasSplenium und das Genu corporis 
callosi. Ausserdem warden noch durch die linke Hemisphere zwischen den 
111. und IV. Schnitten ein Schnitt Ili a angelegt und die Spitzen beider 
Hemi8peren oberhalb der I. Schnitte in zwei Helften getheilt, in eine vor- 
dere und hintere, entsprechend der Richtung der vorderen centralen 
Windungen. 

Diejenigen Verenderungen der Hirnsubstanz der Hemispheren, welche 
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am frischen Prlparat nar wenig deutlich wahrzunehmen waren, traten jetzt, 
dank ihrer hellgelben Flrbung, auf alien diesen Schnitten mit grosser 
8chlrfe hervor, so dass wir im Stand© waren, ihre genane Topographic 
zn bestimmen, ohne erst die Flrbung der feinen Sohnitte abwarten zo 
mtissen. Nichtsdestoweniger warden auch mikroskopische Schnitte an- 
gelegt, namentlich aber ans den Partien, liber deren Natnr man in Zweifel 
sein konnte. 

Es Hess sich nnn auf den von nns angelegten Schnitten Folgendes 
feststellen: 

Anf dem Schnitte darch die vorderen centralen Windnngen der linken 
Hemisphere (s. Taf. Ill a. IV, Fig. 1) seben wir, dasa die Verlnderungen 
die weisse Snbstanz fast vollstlndig zerstflrt haben, indem sie bald mehr 
oder weniger an die Hirnrinde herantreten, ohne jedoch in die letztere 
selbst einzudringen. 

Anf dem Schnitte I (s. Taf. Ill and IV, Fig. 2) ist fast die ganse 
weisse Snbstanz ergriffen, ansser einer geringfllgigen, den frontalen and 
occipitalen Enden des Schnittes anliegenden Schicht; ganz besonders nahe 
reichen die Verlnderungen an die Rinde der Centralwindnngen heran. 

Der Schnitt II (s. Taf. Ill n. IV, Fig. 3) bietet dasselbe Bild, nor dass 
hier das Territorinm an dem vorderen und hinteren Ende des Schnittes 
in erheblicherer Weise eingeengt ist, besonders aber an dem vorderen, 
so dass der Frontallappen fast ganz frei von Verlnderungen erscheint; 
die Verlndernng concentrirt sich hier hanptslchlich anf das mittlere Drittel 
der Hemisph&re, indem sie, im Querdnrchmesser, nach anssen der Rinde 
der Centralwindnngen, nach innen der Rinde der inneren Fllche der 
Hemisphere eng anliegt. 

Anf dem Schnitte III (s. Taf. Ill u. IV, Fig. 4) breitet sich die patho- 
logische Verlndernng in dem Corpus callosum ans, indem sie nach vorn 
noch etwas weiter als das Vorderhorn des Seitenventrikels, nach hinten 
ebenfalls weiter als das hintere Ende des Hinterhornes reicht und zum 
Theil anch die weisse Snbstanz des Occipitailappens in Mitleidenschaft 
zieht; von hier als schmaler Streifen lings dem Rande des Seitenven¬ 
trikels in das Centrum semiovale ttbergreifend, nimmt sie den ganzen 
Zwischenranm zwischen der Rinde der Centralwindnngen nnd der Insseren 
Wand des Seitenventrikels nnd dem Anschein nach anch einen Theil des 
Nucleus candat. ein. Ansserdem befindet sich ein kleiner Herd von dem 
gleichen Charakter, wie der Hauptherd, in der weissen Snbstanz an der 
Basis des Schnittes dnrch den Gyrus supramarginal is. 

Anf dem Schnitt III a (s. Taf. Ill u. IV, Fig. 6) sind die Ausbrei- 
tnngsgrenzen der Verlndernng verengt und stellen sich als zwei parallele 
Streifen dar: der erste, dessen Enden stnmpf abgeschnitten orscheinen, 
nimmt fast die ganze Inssere Eapsel ein nnd hat eine Breite von 1 l /» Mm. 
und eine Llnge von 3 Cm.; der zweite, welcher bedentend breiter ist, 
nimmt seinen Anfang in dem vorderen Schenkel der inneren Kapsel, ver- 
llnft nach hinten parallel dem ersten Streifen nnd endigt, indem er den 
inneren Winkel der dreieckigen Fignr des Nnc. lenticul. schneidet, in dem 
hinteren Schenkel der Capsnl. intern, zwischen ihrem dritten and vierten 
Viertel. 

Auf dem Schnitt IV (s. Taf. HI u. IV, Fig. 5) sehen wir erstens: die 
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Ausbreitung dea Processes im Gebiete des Corp. callos. mit geringerem 
Uebergreifen in die weisse Substanz des frontalen and occipitalen Lappens; 
zweitens: zwei von einander ganz unabhkngige Inseln: die erste, im Lkngs- 
durchmesser oval, nimmt fast ausscbliesslich das dritte Viertel des hinteren 
Scbenkels der inneren Kapsel ein nnd streift nnr leicht ein unbedeuten- 
des Stlick des inneren Gliedes des Nucl. lenticnlaris; die zweite liegt in 
Form eines schmalen Streifens in der hinteren Hklfte der kusseren Kapsel. 

An einer Serie mikroskopischer, horizontal dnrch die grossen Gang- 
lien verlanfender Schnitte liess sich endlich constatiren, dass in einer Ent- 
fernnng von 7* Cm. vom Schnitte IV nach unten der Herd in der inneren 
Kapsel vttllig schwindet, indem er sich in zwei nach unten allmkhlich zu- 
spitzende Branchen theilt. 

In der rechten Hemisphere (s. Taf. Ill u. IV, Fig. 1, 2, 3, 4, 5) sehen 
wir anf dem in der Richtnng der vorderen centralen Windung verlaufen- 
den und etwas htiber als den ersten Schnitt gelegenen Durchschnitte, dass 
die Verknderung die weisse Snbstanz nnr in geringem Maasse ergriffen 
nnd nach oben die Rinde in einem Abstande von 1—2 Cm. nicht er- 
reicht hat. 

Auf dem Schnitte I nimmt sie die weisse Substanz ein, welche dem 
mittleren Drittel des inneren Randes des Schnittes anliegt, und auch auf 
dem II. Schnitt tritt sie nicht aus den Grenzen dieses Gebietes beraus, 
nur dass das Territorium hier sich etwas verbreitert. 

Auf dem III. Schnitte beschrknken sich die krankbaften Verknde- 
rnngen in strong begrenztem Gebiete auf das Corp. callos. und auf eine 
kleine Insel von unbestimmter Form, welche an der kusseren Wand des 
Hinterhornes des Seitenventrikels liegt und l 1 ^ Qcm. misst. 

Der IV. Schnitt endlich bietet nur Verknderungen im Balken, wobei 
die innere Kapsel und die grossen Ganglien vollstkndig unbertlhrt er- 
scheinen. 

Durch die Combination der angeftthrten Reihe der einzelnen Plkne 
erhalten wir folgendes allgemeine topographische Bild der Structurverknde- 
rnngen der weissen Substanz; von dem Process sind ergriffen worden: 
das ganze Corpus callosum, das linke Centrum semiovale in seiner ganzen 
Breite, hauptskchlicb aber in seinem mittleren Drittel, indem der krank- 
hafte Process vornehmlich im Parietallappen nach oben bis zu den Win- 
dungen reioht, nur zum Theil sich auf die Frontal- und Occipitallappen 
ausbreitet, den oberen Theil des Nucl. caud. ergreift und nach unten 
Auslkufer in den Gyrus supramarginalis, in das dritte Viertel der inneren 
und die hintere Hklfte der kusseren Kapsel entsendet. 

In der rechten Hemisphkre nimmt der Process, ausser der entspre- 
chenden Hklfte des Corp. callos., obne Unterbrechungen den inneren Theil 
des Centr. semiovale ein, welcher dem mittleren Drittel der Rinde der 
inneren Oberflkche anliegt. 

Das ganze pathologisch verknderte Gebiet des Gehirnes stellt ein un- 
unterbrochenes Territorium dar, welches, da der Process die Tendenz 
zeigt, sich in seiner Ausbreitung nur auf die weisse Substanz zu beschrkn- 
ken und infolge dessen den Windungen des Rindengraues sich anpasst, 
eine vielfach geschlkngelte Begrenzung augenommen hat. Die Charak- 
teristik des makroskopischen Bildes wtirde nicht vollstkndig sein, wollten 
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wir den Umstand unerw&hnt lassen, dass die Grenzen der Verfcnderungeii 
sich scbarf nnd streng abheben, und dags der Process nirgends in die 
Snbstanz der Hirnrinde eindringt, obgleich er stellenweise dicht bis an 
deren Rand herantritt. Es bleibt mir noch ttbrig, zweier Besonderheiten 
der beschriebenen Verlnderungen Erw&hnung zu thnn: erstens der neu- 
gebildeten Blase, welcbe sich in den linken Seitenventrikel ana seiner 
oberen und ttusseren Wandung vorwttlbt; die Wand der Blase ist leieht 
geschrumpft, hat nicht das Anssehen von Hirnsubstanz, und seine H8hle 
communicirt nieht mit dem Seitenventrikel; und zweitens der pordeen 
Structur des patbologischen Gewebes, welches sich in der Gegend der 
Gentralwindungen der linken Hemisphere vorfand; es nimmt seinen An- 
fang dicbt bei der Hirnrinde nnd reicht bis anf 3 Cm. in die Tiefe. 

Die mikroskopiscbe Untersucbnng 1 ) wnrde von uns mit Hiilfe folgen- 
der Flrbungsmetboden ausgeftthrt: mit Pikrocarmin, Carmin, mit der Gold- 
f&rbung each Freud, mit Hematoxylin nacb Pal, mit Methylenblau nach 
Nissl, mit Hematoxylin nnd Pikrofuchsin nach Ira v. Gieson, mit ge- 
wtthnlicbem Hematoxylin nnd Eosin mit Hematoxylin nnd nach der H&ma- 
toxilin- und Osminmmetbode von Dr. Busch. 

Vom Rttckenmarke ist von uns der ganze cervicale nnd fast der gauze 
thoracale Theil nntersucht worden. Bei scbwacher Vergrttsserung erwies 
sich das allgemeine Bild von oben an bis znr Mitte der Pars thoraoalis 
als ein nnd dasselbe: Degeneration beider Pyramidenseiten- und -vorder- 
strenge, wobei der Process den linken T tl r k Wien Strang und die rechte 
Pyramidenseitenstrangbahn tiefgreifender nnd in ansgedehnterem Maasae 
ergriffen hat; das Territorium des linken Seitenstranges ist kleiner als 
das entsprechende recbte, dafiir aber der rechte Ttirk’che Strang grdeser 
als der linke. Die verknderten T U r k ’scben Strenge nehern sich ihrer 
Form nach einem Dreieck, dessen Katheten dem vorderen und inueren 
Rande der Vorderstrknge anliegen. Bei genanerer Untersucbnng des 
Rttckenmarkes erweisen sich die intra- nnd extramedullar verlaufenden 
Gefksse nnd dieH&ute als normal; in einigen peri vascular enGefftssscbei- 
den lassen sich geringe Mengen von Kttrnchenzellen anffinden; der Ceu- 
tralkanal ist tlberall mit hyperplasirten Zellen angeftlllt nnd in seiner Form 
ver&ndert, eine Hbhle Iksst sich nirgends nachweisen; ausserdem finden 
sich Gliazellen zn kleinen Hkufchen in der benachbarten centralen graueo 
Snbstanz angeordnet. Die Zellen der Vorder- und Hinterhdrner sowie 
das Nervenfasernetz der granen Snbstanz sind unver&ndert, ebenso die 
weisse Snbstanz mit Ansnahme der Pyramidenbahnen; in den letztereu, 
besonders aber in dem linken Vorder- nnd rechten Seitenstrange ist die 
Menge der Fasern rareficirt mit Schwund einer grossen Zahl der Axen- 
cylinder nnd bei gleichzeitiger Znnabme des Zwischengewebes. Die Ab- 
wesenheit deutlich ausgesprochener Spinnenzellen konnte nicht constadrt 
werden. 

Wir kdnnen also binsichtlich des Rttckenmarkes sagen, dass wir es 
hier zn thnn haben: 1. mit einem typiscben Bilde doppelseitiger secund&rer 


1) Wir ergreifen hier die Gelegenbeit, um unseren geschatzten College 
Dr. Busch unseren herzlichen Dank fftr seine Hiilfe bei der Anfertigung der PrZ- 
parate ausznsprechen. 
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Degeneration mit vorherrsohenden Verknderungen in der linken unge- 
kreuzten and der rechten gekrenzten Bahn, and 2. mit einer Hyper- 
plaaie der Wandangen des Centralkanales (Taf. Ill a. IV, Fig. 8 a. 9). 

Hirnstamm. Bei der Betraohtnng besonders der nach Pal gefkrb- 
ten Schnitte aowohl mit dem blossen Auge als anch mit der Lnpe bietet 
8ich das Bild einer eigenartigen Verknderung dar, welche sich vom kusser- 
sten, caudalwkrts gelegenen Ende der Pyramidenkreuzang bis znm hin- 
teren Viertel der Brtlcke inch ausbreitet, beide Hklften des Organes sym- 
metrisch einnimmt and nkher zur ventralen Oberflkche gelegen ist Ver- 
folgen wir die Ansbreitnng des Herdes auf den einzelnen Schnitten, so 
sehen wir, dass er nnterhalb der am meisten caudalwkrts gelegenen Ebene 
des verlkngerten Markes (entsprechend dem Qaerschnitt a nach 0ber¬ 
ate in er) sich im Gebiete der Pyramidenkreuzang aasgebreitet hat, indem 
er auch zngleich das Gebiet des Centralkanales in sich fasst; aasserdem 
linden sich an den Orten der beginnenden Pyramidenseitenstrangbahnen 
zwei symmetrisch zu beiden Seiten des Herdes gelegene Inseln, welche 
mit dem letzteren durchschmale Streifen in Verbindang stehen, and welche 
die oberen kussersten Enden der secandkr degenerirten Pyramiden dar- 
atellen. Weiter nach oben in der Htihe des Schnittes b (nach Ober¬ 
steiner) nimmt der Herd das Ansseben eines Dreieckes an, dessen Spitze 
in das Gebiet der centralen granen Snbstanz zu liegen kommt, dessen 
Basis aber sich bis zar ventralen Oberflkche der Medulla oblongata aus- 
breitet, wobei in den Process beide Pyramiden, ihre Kreuzung und der 
innere Rand des Restes der Vorderhftrner hineingezogen sind. Diese Ge¬ 
stalt des Dreieckes mit dem in das Gebiet des Centralkanales gerichteten 
spitzen oberen Theil behklt der Herd bis zur Htthe des Calamus script, 
bei, d. h. beinahe bis zum Schnitt e nach Obersteiner, so dass die 
Kreuzung der Pyramiden und der Schleife, die Pyramiden selbst und die 
Olivenzwischenschicht, zum Theil die Fibrae arc. intern, und die Fibrae 
arc. extern., die kusseren und medialen Theile der Nebenoliven und auch 
die medialen Theile beider Olivenkerne in ihrem ganzen Verlauf afficirt 
erscheinen, ausserdem noch die beiden Hypoglossuswurzeln, welche bei¬ 
nahe mit seitlichen Schenkeln des Dreieckes zusammenfailen. Was die 
Kerne des Hypoglossus anbetrifft, so liegen ihre seitlichen Theile, je 
hflher nach oben, desto mehr ausserhalb des Herdes, so dass am Calamus 
8criptorius nur ein kleiner medial gelegener Theil derselben ergriffen ist. 
Els erttbrigt noch hinzuzuftlgen, dass kurz vor der Ebene, in welche der 
Schnitt / fkllt, die lateralen Seiten des Dreieckes eine symmetrisch ge- 
wundene Form annehmen, mit drei Vorwblbungen in das normals Gewebe 
jeder Seite, entsprechend 1. den Nebenoliven, 2. entsprechend dem Oliven- 
mantel, und 3. der Austrittsstelle der Hypoglossuswurzeln. 

Von dieser Ebene an bis dicht an das vordere Ende der Medulla ob¬ 
longata (Gebiet des Corp. trapezoid.) nimmt das Bild einen anderen Cha- 
rakter an: das spitze Ende des Dreieckes stumpft sich mehr nnd mehr 
&b und rtlckt allmkhlich ventralwkrts, ohne in den tlbrigen Verhkltnissen 
seine Form zu verkndern. An der Uebergangsstelle in die Varolsbrtfcke 
(Schnitt h nach Obersteiner) erst beschrknkt sich die Verknderung, 
indem sie die Raphe frei lksst, bios auf das Gebiet beider Pyramiden und 
der Schleife, wobei die Oliven nur leicht gestreift werden; es erlangt auf 
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diese Weise der Herd aaf jeder Seite das Aussehen einer mit der R&bre 
nach oben gerichteten Retorte (s. Taf. Ill u. IV, Fig. 10—15). Von hier 
aus scbwinden diese Verknderungen in cerebraler Richtnng nnd localisiren 
aich fast ansschliesslich anf die Pyramiden, deren periphere Theile st&rker 
afficirt sind, wobei die linke Seite des Pons ausgebreitetere Ver&ndernngen 
anfweist, als die rechte. In dem hinteren Viertel der Brticke besteht der 
Herd’scbon ans zwei H&lften. Beide Nn. abducentes sind beim Passiren dnrch 
die ver&nderten Theile der Pyramiden ihres Myelins verlustig gegangen 
(8. Taf. Ill n. IV, Fig. 16). Was die ttbrigen Theile des Hirnstammes ao- 
betrifft, so zeigen sowohl die vorderen drei Viertel der Brticke; als anch 
die Hirnschenkel keine Abweicbnng von der Norm; es sei hier gleich 
znr Vermeidnng von Wiederbolnng vorweg bemerkt, dass anch bei der 
genanesten mikroskopischen Untersuchung in diesen Theilen keine Ver- 
kndernngen constatirt werden konnten. Anch die detaillirte Dnrchforsehnng 
der befallenen Abschnitte des Hirnstammes ergab, dass die feineren Ver* 
ftndernngen sich bios in dem Oebiete des oben beschriebenen Herdes ab- 
spielen, nnd dass sie ohne Ausnahme alle das ergriffene Organ consti- 
tnirenden Elements in Mitleidenschaft ziehen. 

Die Gefftsse, d. h. die Arterien nnd Venen, sowohl die grftberen, als 
anch die feinen jeglichen Calibers, zeigen stellenweise Ver&ndernngen der 
Adventitia in Form von kleinzelliger Infiltration, wobei die stark aos- 
gesprochene Verbreiternng der mit grossen Mengen von Lenkocyten fiber- 
ftlllten adventitiellen Lymphr&nme sofort in die Angen fllllt. Man erh&lt 
anf den Scbnitten das Bild einer compacten, gleichsam znsammengeschweiss- 
ten Masse des Gewebes der Adventitia mit den Leukocyten, welcbe gleich 
einem Muff das GefUss nmgiebt. Stellenweise finden sich in den perivas- 
cul&ren R&umen grosse, mehr oder minder zerfallene Kflrnchenzellen nnd 
Fetttropfen. Die Mnscnlaris nnd die Membrana elastica sind angenschein- 
lich normal, in der Intima einiger Gefosse Hyperplasie der Endothelkerne. 
Ueberhanpt ist eine betrftchtliche quantitative Vermehrnng der Blntgef&ase 
bei starker Anfilllung derselben mit Blut zn bemerken, in welchem letz- 
teren sich weder verfcnderte Blutkflrperchen, weder kflrniges Pigment, noch 
sonst irgend welche fremdartigen Gebilde finden lassen. Nichts Derartiges 
konnte in den Gefkssen der Haute und den Gef&ssen der verscbont ge- 
bliebenen Theile des Hirnstammes constatirt werden. Ebenso sind die 
H&ute selbst ohne Abweichnng von der Norm. 

Die Myelinfasern im pathologischen Herde sind sehr charakteristisch 
verandert, und zwar zeigen die l&ngsverlaufenden Fasern bei ihrem Ueber- 
gang ans den normalen Theilen ganz nnvermittelt entweder vollstkndigen 
Schwnnd der Myelinscheide oder nur sehr geringe Mengen von Myelin, 
so dass das letztere bei F&rbnng nach Pal nur als ein tiberaus zarter 
Streifen hervortritt. Die im Querschnitt getroffene Myelinscheide dieaer 
Fasern hat das Anssehen eines schmalen blauen Reifens; Dank diesem Um- 
stande erhalten wir eben diese, gleichsam wie mit dem Messer abgeschnit- 
tenen Grenzen des Herdes, namentlich an Pal’schen Prkparaten, wo der 
letztere beinahe weiss im Vergleich zu dem dunkelblauen Farbenton der 
gesunden Hirnsubstanz erscheint. Infolge dessen, dass stellenweise, be- 
sonders aber in der Olivenzwischenschicht, die Fasern ihre Myelinscheide 
noch in geringem Grade beibehalten haben, erkennt man bei Betrachtnng 
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der Pr&parate bei mittlerer Vergrbsserung nocb ziemlicb deutlich das Bild 
normaler Verhaltnisse der Fasern in diesen Gebieten, nnr dass die Fasern 
sich hier sehr schwach geftirbt baben. Es muss hervorgehoben werden, 
dass an dem ventralen Rande beider Pyramiden eine dlinne, aus einzelnen 
Projectionsfasern bestehende Sebicbt ibre Myelinscheiden nocb vollkommen 
erbalten hat; gleichzeitig stbsst man hier auch auf eine kleine Anzahl von 
Fasern aus den Fibrae arc. exter., welcbe wenig oder fast gar nicbt ihre 
Myelinscheide eingebttsst baben. Das, was von den Fasern der weissen 
Substanz gesagt wurde, findet auch fUr die Myelinfasern Geltung, welcbe 
die vom Process ergriffenen Tbeile der grauen Substanz durchziehen, dar- 
unter auch das Fasernetz der Kerne des XII. Gebirnnervenpaares. Die 
Nervenzellen der befallenen grauen Substanz, sowie auch die Kerne bieten 
vollkommen normals Verhaltnisse: ihreGranula, die Kerne mit den Kern- 
kttrperchen und die Forts&tze sind vollstandig intact. 

Sowohl an den Pr&paraten, welche mit Gold bebandelt, als auch an 
denen, die nach van Gieson, mit Carmin und mit Eosin geftlrbt war¬ 
den, erscheinen die Axencylinder fast tlberall und selbst auch der Fasern, 
deren Myelin vollst&ndig atrophirt ist, erbalten; nur in den Pyramiden 
scheinen sie an einigen Stellen an Zabl sich verringert zu haben; ausser- 
dem finden sich am meisten an den Grenzen des Processes verdickte 
Axencylinder, welcbe im Durchscbnitt ein ovales oder vielkantiges Aus- 
sehen haben. 

Es bleibt noch ttbrig zu erwahnen, dass der Raum zwiscben den den 
Hirnstamm constituirenden Elementen ausgefttllt wird durch ein dichtes 
Netzwerk feinster Fibrillen einer stark hyperplasirten Neuroglia, welche, 
besonders bei Betrachtung mit Htllfe des Immersionssystems, ein sehr 
charakteristiscbes Bild bietet: kleine Neurogliazellen mit spkrlichem Proto¬ 
plasma und feinen, kaum wahrnehmbaren Auslkufern. Endlich finden sich 
tlberall unregelm&ssig verstreut im Herde liegende Spinnenzellen von 15^ 
im Diameter, mit reichlicbem bomogenen Protoplasma, mit einem oder 
zwei ovalen Kernen und mit schttn ver&stelten und zablreicben Auslaufern. 

Die oben angefllhrten Einzelheiten der Structur des pathologiscb ver- 
anderten Gewebes des Hirnstammes lassen keinen Zweifel dartiber auf- 
kommen, dass wir es hier mit dem typischen Bilde der disseminirten 
Herdsklerose zu tbun haben: wir haben hier sowohl die scharfe Begren- 
zung des Herdes in dem seiner Form nach nicht ver&nderten Organ, als 
auch Ansammlung von Leukocyten, KOrnchenzellen und Fetttropfen in 
den verbreiterten Lymphr&umen und gewisse entztindliche Erscheinungen 
in den Geftlsswandungen; hier auch die classische Entblbssung von Myelin 
der fast tlberall erhaltenen Axencylinder bei unversehrtem Plan der 
wechselseitigen Beziehungen anatomischer Bestandtheile des gegebenen 
Rayons; endlich haben wir hier auch das, was von der Neuroglia bei 
disseminirter Herdsklerose gefordert wird — Deiters’sche Zellen und 
Wucherung der Gliafasern. 

Aber noch wesentlicher ist ftlr uns, festzustellen, was ftir eine Loca¬ 
lisation dieser seiner Structur nach typische Herd einnimmt, und was ftlr 
eine Form er hat: seinen Anfang am caudalsten Theile der Pyramiden- 
kreuzung nehmend, verlftuft er an der ventralen Oberflache der Medulla 
oblong, bis zu den Pyramiden der Brtlcke, wo er sich gabelfbrmig theilt, 
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um in Form von zwei Hdrnern mit den Pyramiden sick bis znm c&ndalen 
Viertel des Pons Varoli fortzusetzen. An dem peripheren Theil der Me¬ 
dulla oblong, hat der Herd bis znm Calam. script, die Form eines Drei- 
eckes, dessen spitzes Ende am Centralkanal liegt; weiter centralwirts 
sturapft sich dieses spitze Ende immer mehr ab und entfernt sich vom 
Boden des 4. Ventrikels, sich in verticaler Richtung auf die Gegend der 
Pyramiden nnd der Schleife beschr&nkend. 

Bevor wir aber die Localisation dieses Herdes n&her ins Ange fassen, 
wollen wir znr Betracbtnng des grossen Herdes in den Hemisphftren nnd 
dem Balken fibergehen, tlber dessen Aosbreitung wir schon oben be- 
richtet haben. 

Bei der Betrachtung von Schnitten aus den verschiedensten Stellen 
ergiebt sich, dass die Strnctur des Gewebes tlberall den gleichen Typns 
trftgt, mit Ansnahme eines Abschnittes im parietalen Lappen, welcher 
ein schwammartiges Aussehen hat und ein etwas abweichendes, mikro- 
skopisches Bild zeigt. Zun&chst fkllt die scharfe Begrenznng des Herdes 
von normalem Gewebe und der vollkommen normale Zustand der Rinde 
der Hemisph&ren auf. Die Ver&nderung hort, wenn sie bis zur Rinde selbst 
reicht, an ihrem unteren Saum auf, dort aber, wo sie diese nicht erreicht, 
wird sie von der Rinde durch eine Schicht vollst&udig normaler, weisser 
Substanz getrennt (s. Taf. Ill u. IV, Fig. 7). In den pathologischen Pro¬ 
cess sind endlich von der grauen Substanz der grossen Ganglien in ge- 
ringem Grade der Nucl. caudatus und der mediate Rand des N. lenti- 
cularis mit hineingezogen. 

Die histologische Beschaffenheit des Herdes ist Folgende: Erweite- 
rung und Vermehrung der mit Blut prall gespannten Gefftsse und Capil- 
laren, stellweise Schwellung der Kerne der Endothelien und kleinzellige 
Infiltration der Adventitia, eine sehr bedeutende Verbreiterung aller (von 
den kleisten bis den grdssten) adventitiellen Lymphr&umen, welche mit 
ein- oder zweikernigen Leukocyten angeftillt sind; diese letzteren sind 
am geh&rteten Pr&parat zu einer compacten Masse zusammengebackt, die 
das Gefkss eng umschliesst. Die von den Leukocyten freie Peripherie 
des Lymphraumes, meistens von sichelfdrmiger Gestalt, enth&lt an vielen 
Stellen eine feinkftrnige Masse (allem Anschein nach Fibringerinnsel). 

Das Gewebe der Neubildung selbst besteht aus einer ungeheuren 
Quantit&t spindel-, pinsel- und spinnenfflrmiger Zellen von 12—20 fi Breite 
und 20—40 ft Lftnge, mit 2 Kernen, welche gewdhnlich an der Peripherie 
des Zellleibes gelegen, von ovaler oder eckiger Form sind, mit Kern- 
korperchen, die sich mit H&matoxylin nicht intensiv fdrben. Das Zellpro- 
toplasma hat ein amorphes Aussehen, fkrbt sich gut mit Carmin, Gold, 
besonders aber mit Eosin und geht unmittelbar in seine Fortshtze fiber, 
welche breiter an der Basis sich zu den feinsten Fibrillen ausziehen und 
beztlglich der fUrbenden Substanzen dieselben Eigenschaften, wie das Proto¬ 
plasma der Zellen zeigen. Diese feinsten Fasern der Neuroglia, welche 
zu Schleifen bildenden Btischeln angeordnet sind, folgen allem Anschein 
nach dem natUrlichen Verlauf des durch die verdr&ngten Nervenfasern 
der weissen Substanz, so z. B. im Corp. callos. ist ihre Richtung haupt- 
sMchlich eine frontale; die Fasern selbst sind sehr fein, von homogener 
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Structur, erscheinen auf dem Durchschnitt in Form von kleinen Punkten 
nnd erinnern in ihrer Ausbreitung an das Ansseben von Filz. Dort, 
wo das nengebildete Gewebe aehr compact ist, sind die Beziehungen 
der Nenrogliafasern zn den Spinnenzellen sebr bestimmte, sie sind eben 
nnzweifelhaft die Fortsatze der Zellen. Dort dagegen, wo das Gewebe 
weniger compact ist, and besonders an Stellen, welche einen spongiflsen 
Charakter tragen, scheint es, als ob diese Beziehungen etwas andere 
wtirden, d. h. man bekommt den Eindruck, dass die Gliafasern an man- 
chen Stellen dem Zellenleibe aufliegen, bald denselben gleichsam wie eine 
Garbe nmfassend, bald anf seiner Oberfl&che sich vielfach kreuzend; aber 
auch die Zellen selbst haben bier ein anderes, welkeres Aussehen: sie 
sind von grdsseren Dimensioned ihr Plasma enthalt stellenweise rundliehe 
Fetttropfen, die Austrittsstelle der Fortsatze ist nicht immer dentlich zu 
sehen. Es lassen sich an der Pr&paratnr auch noch Zellen nachweisen von 
runder oder eirunder Form, von 3—6^ Grdsse und mit nur geringen Men- 
gen Protoplasma — embryonale Elements, Neuroblasten (Raymond). — 
Ausserdem kann man hier eine sebr betrachtliche Ansammlung von K5rn- 
chenzellen bemerken, welche alle Zwiscbenrkume ausftillen und in den 
grdberen Maschen des Filzgewebes gleichsam wie in Cysternen sich haufen; 
diese Maschen bilden jene kleinen Htfhlen, durch deren Anwesenheit die 
spongidse Stuctur mancher Abscbnitte des Herdes bedingt wird. Was die 
Nervenelemente selbst anbetrifft, so verlieren die Myelinfasern, sobald sie 
die Grenzen des ver&nderten Gewebes erreichen, mit einem Schlage ihre 
Myelinscheide und geben so den Grund ab zu der oben schon erwahnten 
seharfen Markirung der Grenzen. Im Grunde genommen nimmt das Myelin 
kurz vor seinem Schwinden bald die Form von kolbigen Anschwellungen an, 
bald sitzt es dem Axencylinder in Form eines Tropfens auf, bald hat es 
ein rosenkranzartiges Aussehen. In diesem Grenzgebiete lassen sich gar 
keine reactiven Erscheinungen, nicht eine Spur von entztlndlichen Infil* 
trationen nachweisen; in einigen feinen, in der normalen Substanz dicht 
an der Grenze liegenden Gef&ssen kann man eine geringe Anhaufung von 
Leukocyten (Kdrnchenzellen) in den erweiterten Lymphraumen sehen. In 
dem nengebildeten Gewebe kann man an nach P a 1 gef&rbten Prkparaten 
eine ziemlich betrachtliche Menge von sehr verschmalerten, gewundenen 
und zusammengedrangten Nervenfasern mit blasser und schmaler, bald 
gequollener, bald unterbrochener Myelinscheide sehen; an anderen Schnit- 
ten, besonders an den mit Gold oder Eosin behandelten, gelang es, deut- 
lich Axencylinder nachzuweisen, welche selbst an den Stellen das 
nengebildete Gewebe durchzogen, wo eine Anhaufung von Leukocyten in 
den ausgereckten Maschen des gliflsen Filzgewebes stattgefunden hatte. 
Die Nervenzellen des veranderten Theiles des Nucl. caudatus haben ihr 
normales Aussehen beibehalten; bei dieser Gelegenheit wollen wir er- 
wahnen, dass, obgleich auch hier eine ansehnliche Zahl von Spinnen¬ 
zellen zu sehen ist, und auch hier die Gef&sse diejenigen Veranderungen, 
welche als charakteristisch ftlr die Gefasse des Herdes im Allgemeinen 
geschildert warden, darbieten, nichtsdestoweniger die Form, das allge- 
meine Aussehen, die Grenzen des Nucl. caudatus in voller Intactheit ge- 
blieben sind, und eine betrachtliche Anzahl von Myelinfasern in ihm sich 
erhalten haben. 
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Hiennit sind die pathologisch - anatomischen Erscheinungen im 
Grosshirn erschbpft; alle seine Ubrigen Tbeile, welcbe nicbt in den 
Bestand des beschriebenen Herdes zahlen, mtissen wir als vollkommen 
normal ansehen, sowohl in Bezng auf die Haute und die Gefasse, als 
auch in Bezug auf die Zellen der Hirnrinde und der grossen Ganglien 
und der Nervenfasern. Nirgends existiren secundare Degenerationen, 
die ganze rechte Gaps, intern, und die unterhalb der linken Capsel 
gelegenen Tbeile mit eingerecbnet. 

Wenn wir im Stande waren, ohne besondere Schwierigkeit den 
Herd in dem verlangerten Mark unseres Kranken zu charakterisiren, so 
mtissen wir beztlglich des Herdes im Grosshirn erst aufmerksam tiber- 
legen, bevor wir eine endgtlltige Entscheidung, womit wir es hier zn 
thun haben, fallen. Ausgehend von der Betrachtung der histologischen 
Structur der veranderten Tbeile, dttrfen wir dieselbe ansehen als be- 
stehend aus tlbermassig hyperplasirten Elementen der Neuroglia — 
aus an Zabl vermehrten und bis zu den Dimensionen grosser, spinnen- 
artiger Gebilde tlppig gewucherter Gliazellen und aus zu einem wabren 
Filz ausgewacbsenen Gliafibrillen; gleichzeitig sind die geringe ent- 
ztlndlicbe Erscbeinungen aufweisenden Gefasse bedeutend vermehrt 
und hyperamisch, und die perivascularen Raume und die Gewebs- 
Itlcken mit Leukocyten ttberftlllt. In dieBer Beziehung liegt der Ge- 
danke an eine Art von Gliom sehr nahe, welches vor nicht langer 
Zeit von Strttbe bescbrieben worden ist als ein Gliom mit schnellem 
Wachsthum und begleitet von starker Gefassvermehrung und Emi¬ 
gration von Leukocyten. Der Befund in unserem Falle widerspricht 
nicht der Beschreibung Strobe’s, welcber in den Gliomen Myelinfasern 
nachweisen konnte — in unserem Falle waren deren sehr viele —, 
und welcher die Moglichkeit der Entstehung dieser Neubildung aus 
dem Ependym der Ventrikel fttr zulassig halt. Bei alledem mbchten 
wir uns nicht damit begntigen, unsere Veranderung als wirkliche 
Neubildung der grossen Gruppe der gewbhnlichen Gliome hinzuzu- 
zahlen, da man in vielen Beziebungen, besonders aber hinsichtlich 
der ausseren Merkmale auf Widersprtlche stossen kann. Erstens 
nimmt das Gliom, obgleich es nach Angabe der Autoren (Strobe, 
Oppenheim) das Gewebe infiltrirt, obne das Gebiet, von wo es 
seinen Ausgang nimmt, zu zerstbren, nicbtsdestoweniger Ausdehnungen 
und Formen an, welche nicht den Structurverhaltnissen des Boden 
seiner Entstehung Rechnung tragen: es verdrangt die Elemente, ver- 
nichtet die Beziehung der Tbeile zu einander u. s. w. Unsere Neu¬ 
bildung dagegen infiltrirt (um diesen Ausdruck zu gebrauchen) das 
Gewebe in der Weise, dass sie sich bestrebt, Bedingungen einzu- 
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balten, welche durch die Verhaltnisse der normalen Structur des Ge- 
birne8 gegeben sind: sie bat nicht die Gestalt des Corpus callos., 
die Form der Ventrikelwandungen, der Gestalt der grossen Ganglien, 
die den Windungen angrenzende weisse Snbstanz ver&ndert, nirgends 
auch bat sie die Rinde verdrftngt, kurz sie entwickelt sich gleich- 
sam inmitten noirmaler Elemente, indem sie sich in der vorgeschrie- 
benen Richtung des Zwischengewebes ausbreitet. 

Zweitens sehen wir, im Gegensatz znm gewOhnlichen Gliom, 
bnsserst scharfe Grenzen des Herdes — nnmittelbare Unterbrechung 
des normalen und ebenso unmittelbarer Anfang des gliOsen Gewebes 
fast obne jegliche Uebergangsstufen und entzllndlichen Erscheinungen 
— genau dasselbe Bild, welches bei der disseminirten Sklerose be- 
schrieben wird, und welches wir auch an den Grenzen des Herdes 
im verlangerten Mark unseres Falles wiederfinden. 

Drittens bietet die Neubildung unseres Falles die Besonderheit, 
dass in ihr sich eine bedeutende Anzahl Nervenfasern mit zarter und 
ver&nderter Myelinscheide und, was besonders wicbtig ist, eine grosse 
Zahl von Axencylindern auffinden lassen, was, in Anbetracht des 
Fehlens secund&rer Degenerationen in unterhalb gelegenen motorischen 
Babnen in bohem Maasse an einige histologische Eigenschaften skle- 
rotischer Herde erinnert. 

Viertens endlich l&sst das elective Verhalten unserer Neu¬ 
bildung zur weissen Substanz, welche die Seitenrentrikel umgiebt, 
und zur weissen Substanz des Centr. semiorale dieselbe dem gewOhn¬ 
lichen Gliom sebr un&hnlich erscheinen, welches letztere nach Oppen- 
heim sehr selten an dem Ependym der Ventrikel sich localisirt, 
wahrend Charcot, Strtimpell, Gowers, Erb gerade ftlr sklero- 
tiscbe Herde das Corpus callos. und die weisse Substanz der Hemi- 
sph&ren als Pradilectionstellen ansehen. Wir sehen also, dass unsere 
Neubildung, obgleich sie hinsichtlich ihrer constituirenden Elemente 
an ein Gliom erinnert, in Bezug auf ihre Ubrigen Eigenschaften mehr 
zu diffusen Processen hinneigt, welche sich auf dem Boden der dem 
Neurogliagewebe eigenthttmlichen Elemente entwickeln, und welche 
sich den Nervenelementen gegenllber schonend verhalten. Etwas 
Aebnlicbes sehen wir bei der Gliose des Rtickenmarkes und der 
Med. oblong., die ihrem Wesen nach aus vermehrter Entwicklung der 
Neurogliafasern mit mehr oder weniger reichlicher Anzahl neugebil- 
deter Zellen in der centralen grauen Substanz und den HinterhOrnern 
besteht. Der Unterschied mit unserem Fade liegt nur darin, dass 
bier eine husserst reicbliche Entwicklung der Neurogliazellen statt- 
gehabt hat, welcher Umstand unseren Fall jener Vielgestaltigkeit der 
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Gliose nkhert, der die conventionelle Benennung der Gliomatose ge- 
geben worden 1st. Wir glauben, keinen grossen Fehler zu 
begehen, wollten wir in dem beschriebenen, eigenar- 
tigen Processe eine Uebergangsform von der dissemi- 
nirten Sklerose znr Gliose sehen, welche die charakte- 
ristischsten ZOge beider Processe in sioh vereint, gleieh- 
zeitig aber ihre eigenartige Physiognomic bewahrt hat, 
infolge dessen man berecbtigt wire, das ganzeBild mit 
der einen Bezeicbnung Sklero - Gliose zu charakerisi- 
ren. Es sei dem, wie es wolle, bei dem gegenwartigen Stand 
nnserer Kenntnisse ist die Frage von keiner besonderen Bedentnng 
darUber, ob nnsere Neubildung zn den typischen Geschwttlsten — 
den Gliomen — gehflrt, oder ob sie eher ibren Platz hat nnter 
anderen Formen von Gliawnchernngen, n&mlich nnter Giiosen oder 
Gliomatosen, darin bestebt kein grosser principieller Unterscbied. 
Obgleich Weigert der Meinnng ist, dass das Gliom als eine An- 
sammlnng von nur glibsen Zellen sich in seinem Wesen von der 
Gliomatose nnterscbeidet, wo die Zellen den Gharakter embryonaler 
Zellen tragen, und wo ansserdem noch eine grosse Menge von Fasern 
hinznkommen, so liegt erstens, nach der Ansicht von Hoffmann, 
Daxenberger u. A., in dem histologiscben Bilde kein principieller, 
sondern nnr ein quantitativer Unterschied vor, zweitens sind F&lle 
bekannt, wo Gliome des Grossbirnes and Gliose des Rttckenmarkes 
gleichzeitig bestanden baben (Hoffmann, Schulze), ein Umstand, 
welcher ebenfalls zn Gunsten naher Verwandtschaft dieser beiden 
Krankheitsformen sprechen kann, und drittens endlich zeigen beide 
Processe Neignng znr HOhlenbildung. Wenn jene, von einigen Anto- 
ren erwkhnte Analogic dieser letzteren Processe mit Fibromen and 
der Elephantiasis etwas fUr sich bat, so kdnnen wir, indem wir den 
Process bei nnserem Kranken mit solcher diffusen nnd progressives 
Entwicklnng des Bindegewebes, wie bei der Elephantiasis, verglei- 
chen, die diffuse und progressive Wncherung der Glia bei nnserem 
Kranken als eine unter dem Einflusse gewisser knsserer und innerer 
Ursachen entstandene ansehen. Andererseits baben wir schon bei der 
Cbarakteristik des pathologiscben Processes in den Hemisph&ren bei 
nnserem Falle den Verdacht ausgesprochen liber einige innere Be- 
ziehungen desselben zu den sklerotischen Herden im verlangerten 
Mark bei demselben Kranken: Wncherung derselben Elemente (Glia), 
die gleichen Veranderungen in den Gefhssen, bier wie dort das Er- 
haltenbleiben der Axencylinder und die allmahliche Lbsung des 
Myelins und ebenfalls das gleiche Verhalten zu den benachbarten 
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Theilen des Markes im Sinne scbarfer Grenzen. Endlich ist nocb der 
wobl kaum ala znfSIlig zn betracbtende Umatand bervorzuheben, dass 
beide Proceaae aich bei ein nnd demselben Individunm entwickelt 
haben. Dieaen letzten Umatand mbchten wir ganz besondera her- 
rorbeben in Anbetracbt dessen, dass onaer Fall in dieaer Binaicht 
nicbt vereinzelt daatebt: beim Fall Kiewlicz beatand die Combi¬ 
nation centraler Gliose mit mnltipler Sklerose; Strtimpell er- 
wahnt einen Eranken mit Hydromyelie, Gliosis centralis und diase- 
minirter Sklerose, wobei er dem Gedanken Raum giebt, dass aowobl 
die Gliose ala aucb die Sklerose verschiedene Aeuaserungen ein und 
desselben Processes aeien — dass Letztere eine multiple GlioBe aei. 
Endlich apricht aich auch Ziegler in seinem Lehrbuch der patholo- 
gischen Anatomie von 1892 in demselben Sinne aua. 

Wenn bei vielen gemeinsamen ZUgen dieae beiden Proceaae in 
unserem Falle auch Unteracbiede darbieten, so erklkren sicb dieae 
letzteren von aelbat durch die Eigenthllmlichkeiten des sklero-gliOaen 
Gewebea in den Hemisph&ren; wir aeben bier eine Reibe von Er- 
acbeinungen, die anf einen raschen Fortachritt des Processes hin- 
weiaen — geachwellte und stellenweiae fettig degenerirte Zellen der 
Neuroglia, Erweichung mit HOhlenbildung, reichliche Mengen von 
Leukocyten, Reicbthum und starke Hyperamie der Gefkase — allea 
dieses zeugt von einem sttlrmisch verlaufenden Proceaae und l&sst 
andereraeits noch mebr den quantitativen Unterschied dieses Pro¬ 
cesses von dem Gauge der Eracheinungen im verl&ngerten Mark her- 
vortreten. Aber wir wtirden uns nicht ftir berechtigt halten, nur auf 
Grund der Aehnlichkeit anatomischer Eigenschaften eine Analogic 
zwiacben zwei krankbaften Processen vorauszuseben; ea unterliegt 
keinem Zweifel, dass wir dadurch zu sebr wichtigen Schlttssen ge- 
langen kbnnen, aber wir vermdgen der Lbsung der Frage nacb der 
Verwandtachaft zwiacben Gliose und Gliom einerseits und der mul- 
tiplen Sklerose andereraeits bedeutend n&her zu treten, wenn wir uns 
erinnern, dass zu Gunsten der Analogic nocb zwei sebr wichtige Be- 
dingungen sprechen — die Ubereinstimmenden klinischen Eracbei- 
nungen und die in vielen Beziehungen fUr beide Procease gemein- 
8amen atiologischen Momente. 

Was die erate Bedingung anbetrifft, so baben sowobl die die 
pathologiscbe Wucberung der Glia begleitenden Erscheinungen, als 
auch die Stbrungen der Functionen bei der Sklerose en plaques den 
gemeinsamen Zug, dass sie htlufig Schwankungen nach dieaer oder 
jener Seite zeigen, und dass in vielen Fallen die In- und Extensitat 
der klinischen Erscheinungen nicbt dem Grade der anatomischen 
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Ver&ndernngen entspricht; Beispiele anzuftihren, halten wir nicbt fHr 
nttthig, sie machen sich mit genllgender Dentlichkeit in der Littera- 
tur dieser Fragen geltend. Die Ursache dieser angefUhrten Beson- 
derbeiten liegt angenscheinlich darin, dass sowohl bei der Gliose nnd 
dem Gliom (Jolly, StrObe), als anch bei der mnltiplen Sklerose 
der Process das Myelin einiger Fasern bios znm Theil, anderer Toll* 
st&ndig zerstOrt, dabei aber, wenn aucb nicbt alle, so dock die grbsste 
Mehrzabl der Axencylinder verscbont l&sst. 

Diese letzteren bieten, wenn ancb ihre Structur erbalten ist, 
doch nnr einen sehr geringen Widerstand, infolge dessen es nur eines 
ganz geringfttgigen cbemiscben, physikaliscben oder fanctionellen An* 
lasses bedarf, nm bedentende Sckwankungen im Krankbeitsverlanf 
hervorznrnfen. Unser Fall illnstrirt diese Erscheinung in ausreichen* 
dem Maasse: es genllgt, sich bios zn erinnern, wie sprungweise sich 
einerseits bei nnserem Eranken die Sprachstbrungen gleicbsam apo- 
plectisch, obgleich anch ohne grbbere anatomische Ursachen (Em- 
bolie, H&morrhagie) kusserten, und anderseits der bulb&ren Erscbei- 
nungen nnd der Bewegungsstbrungen aller Tier Extremitaten, nm 
die obenangeftthrte Eigenthtlmlichkeit sowohl dem Ter&nderten Ge- 
webe in der linken Hemisph&re, als anch dem Process im Terl&nger- 
ten Mark znznschreiben. 

Anch Ton Seiten der Aetiologie kbnnen wir bei diesen drei er- 
wkhnten Processen Tieles Gemeinsame nachweisen, sowohl in Be- 
ziehnng der pr&disponirenden, als anch der Teranlassenden Ursachen. 
Znr gegebenen Zeit 'ist es natilrlich noch schwer, in abschliessender 
Form sich in Bezug daranf anszusprecben, ob die Nothwendigkeit 
Torliege, bei der Gliose, dem Gliom nnd der disseminirten Sklerose 
die Bedeutnng der angeborenen Neigung znr Termehrten Wnchernng 
der Glia anznerkennen. Strbbe, Schultze, Leyden, Hoffmann, 
StrUmpell und riele andere Forscher sind geneigt, bis zn einem 
gewissen Grade darin eine Conditio sine qua non zu seben; ob dem 
so ist oder nicbt, das wird erst die Znkunft lebren, besonders wenn 
der Nachweiss liber die Entstebnng der Anomalien des Central* 
kanales genaner geflihrt sein wird. Abgesehen daTon kbnnen wir 
Tieles Interessante in der Frage liber die Teranlassenden Ursachen 
linden, Ton welchen an erster Stelle die Frage liber das Trauma 
steht. Wenn man in Bezng anf den tranmatiscben Ursprung der Ge- 
schwlilste im Gebirn ganz im Allgemeinen nnr in Form einer An- 
dentnng sprecben kann, so ist die Frage beziiglich des Glioms 
gegenwkrtig kaum weniger bestimmt zn beantworten als beztiglich 
des Hirnabscesses: AllenStarr spricht sich sogar direct dahin ans, 
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dass das Gliom sich infolge von Traoma auf dem Boden localer 
Hyper&mie and feinster Blutungen entwickeln kann. Unsere per- 
sbnliche Erfahrnng hat ans ebenfalls ziemlich bedeutendes Material 
in Bezug anf dieses htiologische Moment gegeben. Anch die glibsen 
Veranderungen im Rttckenmark kbnnenaugenscheinlich direct von einem 
schweren Unfall oder einer Erschiltterung abh&ngen, zn Gnnsten welcher 
Anscbannng sowohl einige einzelne Falle als anch das Factum der tlber- 
wiegenden Mehrzahl dieser Erkrankung bei Leuten spricbt, welcbe 
sich mit schwerer physischer Arbeit ern&hren. Vielleicht sind dazn 
grobe Verletznngen des Organes erforderlich, wie z. B. Bluterglisse 
(Minor, Schultze), oder aber feinere, die sich za Anfang durch 
keinerlei schwere Stbrongen documentiren — das ist eine Frage, 
deren Entscheidnng aller Wahrscheinlichkeit nach in der n&chsten 
Znkanft bevorsteht. Das Tranma, als Ursache der mnltiplen Sklerose, 
hat das Material zn einer grossen Literatur geliefert and in Bezag 
auf diese Frage existiren zur Jetztzeit wohl kaum weniger Zweifel, 
als bezttglich vieler schon entschiedenen Fragen der Pathologie. 

Das Interesse an der Art und Weise der Entstehung anatomischer 
Ver&nderungen in dem centralen Nervensystem unter dem Einflusse 
mechanischer Einwirkungen hat einigen Autoren Veranlassung gege¬ 
ben, dieser Frage specielle Untersuchungen zu widmen: R. Bright, 
Rokitansky, Nelaton and Beck sehen als anf&ngliche Erschei- 
nungen die feinsten Blutextravasate an. Duret und Gussenbauer 
nehmen Compression der Lympbe in den Ventrikeln und den Kan&len 
an mit rilckl&ufigem Abfluss derselben in die perivascul&ren Rftume, 
infolge dessen feme Blutergtlsse in die Suhstanz entstehen kbnnen. 
Nach den Experimenten Ferrari’s wird die Erschtltterung von der 
Entwicklung einer Kraft begleitet, welche das Hirngewebe und die 
Flilssigkeit in der Richtung vom Centrum nach der Peripherie hin- 
bewegt. Schmau88 erzielte bei seinen Versuchen an Kaninchen nach 
einem Trauma: 

1. Nekrose von Theilen nervbser Elemente mit secund&ren Yer- 
Snderungen. 

2. Nekrose von nervbsen Elementen und von Elementen des 
Zwischengewebes. 

3. Gliose, analog einer Neubildung, und infolge Zerfall des glibsen 
Gewebes Hbblenbildung. 

Bickeles hat seiner Zeit die Resultate des letzten Autors in 
vollem Umfange bestatigen kbnnen. E. Michel lhsst auf Grund der 
experimentellen Ergebnisse der anderen Autoren unter dem Einflusse 
des Traumas solche Ver&nderungen in den Gefhssen zu, welche ver- 
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schiedene andere Ver&nderungen in dem benachbarten Gewebe zor 
Folge haben. 

Eine nicht minder wichtige Bedeutnng fttr die Entstehung der 
glibsen Wncberungen bat der Eintritt eines infectibsen A gens in den 
Organismus: dieses h9.lt Strbbe in Bezng auf das Gliom fttr znlbssig, 
was anch, namentlich im Hinblick anf die Analogic zwischen diesem 
Processe nnd dem Hirnabscesse, sebr wahrscheinlich erscbeint — bier 
wie dort bereitet das Trauma den Boden yor, nnd irgend ein anderes 
Agens setzt den pathologisehen Process weiter fort. 

Nicht weniger wahrscheinlich ist aucb der infectibse Einflnss bei 
der Gliose, zu dessen Gnnsten Prof. W. C. Rotb, einer der Haupt- 
fbrderer nnserer Kenntniss ttber die Lehre der Gliose, in einer der 
Sitznngen der Gesellscbaft der Moskauer Nenropathologen nnd Irren- 
hrzte sich ansznsprechen Gelegenheit genommen bat 

Endlich bat P. Marie in Bezng anf die multiple Sklerose mit 
grosser Bestimmtbeit solche infectibse Processe wie die Pockeo, den 
Scharlach, den Typbns, die Grippe und die Malaria incriminirt, wo- 
bei Marie eine parasit&re Thrombose der feinen GefUsse zol&sst. 
Obgleich beztlglich der Thrombose der Gefftsse in den sklerotisehen 
Herden, von Ribbert angefangen, viele Hinweise in der Lite- 
ratur existiren, so ist die Frage liber die thats&chliche Anwesenheh 
von Parasiten hier nichtsdestoweniger noch als eine nnentschiedene 
zu betrachten, ungeachtet selbst des Falles von Marchiafava, wel- 
cher bei einem zu Lebzeiten an multipler Sklerose auf dem Boden 
schwerer Malaria erkrankten Individuum in den sklerotisehen Herden 
Ansammlung rother Blutkbrperchen in den Gefbssen fand, die in sich 
Malariaparasiten eingeschlossen entbielten. 

Es erttbrigt nun noch, eines htiologischen Momentes zu gedenken, 
welches im Stande sein kbnnte, die Wucherung der Neuroglia zu be* 
gttnstigen, wenn . ttberhaupt dieses Moment als etwas Selbstttndiges 
nicht in Abh&ngigkeit zu irgend einer infectibsen Erkrankung Stehen- 
des betrachtet werden kann. Wir haben hier starke Abktthlung im 
Auge, die von den Autoren h&ufig als Ursacbe zur Entetehung der 
multiplen Sklerose angeftthrt wird, und die, unserer Ansicht nach, 
wohl bis zu einem gewissen Grade im Stande ist, glibse Neubildungen 
in der centralen grauen Substanz zu begUnstigen. In dieser Hinsicht 
ist die Untersucbung von Buss Uber einen Fall von starker Abktlh- 
lung, die Anf&lle von HAmoglobin&mie zur Folge hatte, von Interesse; 
diese letzteren ttbten einen grossen Einflnss auf die Entwicklung und 
den Verlauf der disseminirten Sklerose, die auch bei der Section be* 
wiesen wurde. Der Autor ist geneigt, wenn aucb nicht die Entstehung 
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selbst, so doch mindestens die Verschlimmerung der Sklerose der Ein- 
wirkung toxischen Agens zuzuschreiben. Mendel glaubt in seinem 
Falle von Sclerosis dissem. nach starker Abktihlung, den Einflass des 
abgektthlten Blntes auf das Nervensystem anschnldigen zu dllrfen. 
Oboe unsere statistischen Ueberlegungen hier anftihren zu wollen, er- 
lauben wir tins, in Kiirze die Krankengeschicbte eines interessanten 
Falles wiederzugeben, welcher in unserer Klinik zu Ende des Jahres 
1895 beobacbtet wurde. 

Fall XL Der Kranke T., 30 Jabre alt, bat niemals weder an Lues, 
noch Alkoholismus gelitten, keiue Hereditat. Mit 11 Jabren sttirzte er 
in eiue Grube, verletzte sicb dabei den Rticken, wurde in bewusstlosem 
Zustaiide herausgetragen; er musste im Verlaufe einer Woche das Bett 
bitteu, war dann aber vollstUndig bergestellt und bis zu seinem 25. Jahre 
stets ge8und. Zu dieser Zeit — Patient wohnte in Sibirien und unter- 
othm in Gesch&ften, vielfacb ancb bei ungUnstigem Wetter, grdssere Rei- 
sen — fiel er einst ans dem Schlitten in den Scbnee und verblieb darin 
mit den H&nden l&ngere Zeit; dieselben froren ihm sehr heftig, und bald 
darauf bemerkte er aucb Gefdhllosigkeit in denselben, namentlich fUr 
Kalte und W&rme; in der recbten Hand entwickelte sicb allm&blich zu- 
nehmende Schw&che, und vor 1 Jahren stellten sicb dieselben Erschei- 
nungen aucb in der linken Hand ein. Die Untersuchung ergab eine par- 
tielle Anasthesie in Form eines Sackes, links starker ausgesprochen als 
rechts; Atrophie und Parese der Muskeln, des Scbultergttrtels recbts 
starker als links. 

Hier bat sicb centrale Gliose der Halsanschwellung 
nach starker Abktlblung entwickelt, sehr wahrscheinlicb 
auf dem Boden einer vor langer Zeit stattgehabten Ver- 
letzung der Wirbelsaule. 

Betrachten wir unseren ersten Fall vom atiologischen Gesichts- 
punkte, so mtissen wir die Frage der heredit&ren Belastnng oder an- 
geborenen Anomalien ganz bei Seite lassen infolge von Fehlen jeg- 
licher Anhaltspunkte. Anders steht es mit den veranlassenden Ur- 
sachen. Unser Kranker war im Kaukasus geboren und lebte in der 
Stadt Noworossijssk, welche, wie bekannt, an dem bstlicben Ufer des 
Scbwarzen Meeres gelegen ist. Dieses Gebiet wie auch fast das ganze 
am Schwarzen Meer gelegene Ufer des Kaukasus wird von dem 
Sumpffieber beherrscht, und es ist desbalb sehr wahrscheinlich, dass 
aucb unser Patient dem Einfluss der Malariaplasmodien unterlegen 
ist, um so mebr, als Dr. Triandaphilides F&lle von multipier 
Sklerose beschrieben hat bei Bewohnern des Kaukasus, welche mit 
Malaria inficirt waren. Aber wir wollen darauf nicht mit Nachdruck 
be barren und lassen den Gedanken an eine Malariainfection im Be- 
reiche der Muthmaassung. Daftir haben wir andererseits einen un- 
zweifelhaften atiologischen Factor, und dieses ist die schwere Ver- 
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letznng des Kopfes, welche sich der Kranke im 3. Lebensjahre zn- 
gezogen hatte, and deren tiefe Sparen noch bis znletzt deatlicb am 
Schadel nachzaweisen wareD. 

Unser Verdacbt beztlglich der Bedeatang des Traumas fand im 
gegebeuen Falle seine Bestfitigung sowohl zu Lebzeiten, als aueh nach 
dem Tode in der Uebereinstimmung der Localisation des Processes 
in der linken Hfilfte des Schfidels mit rechtsseitigen klinischen Er- 
scheinnngen; den Hanptangriffspnnkt fllr die einwirkende Kraft hatte 
das linke Hinterbanptsgebiet abgegeben, nnd in der linken Hemisphere, 
im Parietalgebiet and im Gebiete des Sale. Rolando finden wir auch 
die am tiefsten greifenden StOrungen der weissen Substanz; bier ent- 
wickeln sich diese Veranderangen bis znr Bildang von mnltiplen 
HOhlen and rafen, im Vergleich za den tibrigen, die schwersten and 
stabilsten Fnnctionsstdrnngen der bier verlaofenden Projectionsbahnen 
hervor. In diesem Gebiet konnten infolge des Traumas solche Ver- 
anderungen vor sich gehen, welche bei gewissen Bedingungen nicht 
nor znr Wuchernng der Glia in loco fUhrten, sondem auch znr Ver- 
breitnng der Gliose aaf solcbe Gebiete wie das Corpus callos. and 
anf andere den Ventrikeln anliegende Tbeile des Gebirnes, die znr 
Hyperplasie der Neuroglia besonders Neigung zeigen. 

Bekanntlich ist diese letztere in diesen Gebieten ganz besonders 
stark entwickelt and ebenso auch Ifings den Gefhssen, indem sie mit 
der Adventitia derselben in Verbindung tritt (siehe unter Anderem 
auch die Untersachnngen von Batzke, Ramon y Cajal u. A.), and 
indem sie gleichsam ein Netzwerk des lymphatischen System es bildet 
Aus diesem Grande hat anch, so scheint es nns, die Wacberong der 
Neuroglia im Grosshirn die beschriebene Richtung eingeschlagen, in¬ 
dem sie sich lhngs der perivascularen Neuroglia zam Orte ibrer 
grdssten Concentration, d. i. aaf die W&nde der Seitenventrikel, er- 
streckt hat. Aber abgesehen von der MOglicbkeit der Entwicklnng 
der Sklero- Gliose am Orte der traumatischen Veranderangen, konnte 
ein solcher Process fttr seine Verbreitung nicht nar in der reicheren 
Ansammlang normaler Neuroglia um die Ventrikel Boden finden, 
sondem anch in dem Umstande, dass die Erschtttterang bei der Kopf- 
verletzung, im Sinne Duret-Gussenbauer’s and Ferrari’s, Ein- 
fluss anszutiben im Stande war aaf den Inhalt der Ventrikel and 
auf ihre Wandungen. 

Wir wenden nns jetzt, fortschreitend in der Analyse unseres 
Materiales, za einer anderen, noch interessanteren Frage fiber die 
Pathogenese des kleineren sklerotischen Herdes im verl&ngerten 
Mark. Wenn wir auch einige gemeinsame histologische Zttge, be- 
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Bonders hinsichtlicb der Gef&sse, zwiscben diesem and den Ver&nde- 
rangen in den Hemispbkren constatiren konnten, and wenn wir weiter- 
bin dabei die mdgliche Analyse zwiscben den fttiologischen Momenten 
dieser beiden Processe nnd den sie begleitenden klinischen Erschei- 
nnngen angeftthrt baben, so haben wir nocb nicht unsere specielle 
Anfmerksamkeit anf die Pathogenese des sklerotischen Herdes ge- 
lenkt, welcher einige ganz besondere Eigenschaften anfweist. Bei 
der Untersnchnng seiner Form nnd seiner Ansdehnnng ftlllt unwill- 
kllrlich erstens die Symmetric seiner beiden H&lften nnd zweitens 
seine Lage im ventralen Theile der Mednlla oblongata mit gewisser 
Bevorzngung zweier wichtiger Projectionssysteme dieses Gebietes — 
der Pyramiden and der Scbleife — in die Aagen. Freilich kann 
man eine strenge Localisation anf diese beiden pbysiologisch ge- 
trennten Babnen in keinem Falle znlassen, nnd zwar ans dem Grande, 
weil in den Process auch die Wurzeln des XII. und VI. Gehirn- 
nervenpaares, zum Tbeil auch der Kern des Hypoglossus und end- 
lich noch andere Kernbildungen mit hineingezogen sind, so dass die 
Frage einer Systemerkrankung sich von selbst erledigt, um so mehr, 
als die genannten Systeme htther oben in dem Gehirnstamm vbllig 
normale Verhftltnisse aufweisen. 

Die symmetrische Lage der disseminirten Herde ist sehr hkufig 
vermerkt worden, aber in genllgendem Grade ist dieses Factnm 
unserer Ansicht erst in der letzten Zeit gewUrdigt worden. Schon 
Rindfleisch constatirt in seinem 1863 beschriebenen Fall sym- 
metriscb gelegene Herde zu beiden Seiten der Fiss. anter. des Rttcken- 
markes und wies auf ibre Beziehung zum Verlauf der Gef&sse hin. 
Eine khnliche Anordnung im Rtlckenmark sah vor kurzem Redlich, 
ohne jedoch derselben besondere Bedeutung zuzumessen. Ueber die 
Localisation der Herde in symmetrischen Str&ngen bericbteten im 
Jahre 1869 Bourneville und Gudrard. Aber das Verdienst, zu- 
erst diese Erscheinung in Zusammenbang mit der Anordnung der 
Gef&sse gebracht zu baben, gebttbrt unstreitig Williamson, derim 
Jahre 1895 in seiner Monographie: „Ueber die Beziebungen der 
Rttckenmarkserkrankungen zu Anordnung und Ver&nderung der Ge- 
fdsse“, einen sklerotischen Herd im Rtlckenmark beschreibt, welcber 
sich streng der Ausbreitung der einen Arter. Sulci in der weissen 
und grauen Substanz anpasste; dieser Autor sah als erster in diesem 
Factum einen weiteren Beleg flir die Theorie der Entstebung der 
disseminirten Sklerose auf dem Boden von Gef&sserkrankung. 

Von diesen Untersuchungen batten wir erst Kenntniss genommen, 
nachdem unsere Arbeit schon beendigt war, und nachdem wir uns 
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znr Aufgabe gestellt hatten, das Zusammenfallen des Territorinms 
des Herdes mit einem bestimmten Gefdssbassin nachzuweisen. Zn- 
f&llig im Besitz eines Injectionspr&parates der Arter. spin, anter., 
konnten wir an einem Schnitte ans dem caudalen Ende der Pyra- 
midenkreuznng eine Ansammlung der Injectionsmasse in Form eines 
Dreieckes sehen, dessen Basis den ventralen Band des Schnittes ein> 
nahm, dessen Spitze nach dem Centralkanal gerichtet war — mit 
anderen Worten eine vollst&ndige Uebereinstimmung mit dem, was 
anch unser Herd anf dieser Ebene zeigt. Dieser Umstand gab Ver- 
anlassung, nns specieli mit der Erforschung der Frage liber die Bint- 
versorgang des verlangerten Markes zn besch&ftigen, und da in der 
Literatur nicht rollkommen befriedigende detailirte Angaben in 
dieser Ricbtung zn finden waren, sahen wir nns gezwnngen, einige 
Injectionen des uns interessirenden Gebietes vorzunehmen. 

Die Untersncbnngen Dnret’s lehren, dass die Arterien der ven- 
tralen Theile des Hirnstammes, Art medianae s. nncleornm 
(Schwalbe) im Sinne Cohnheim’s Endarterien sind, nnd dass sie 
ans der A. spinalis anter. nnd ans der A. basilar, entspringen, 
wobei Duret ftlr das verl&ngerte Mark— die Artferes bnlbaires 
proprement dites, — fttr den Pons Varoli — die Art. sns-pro- 
tnberantielles, Art. medio-protnberantielles nnd— Art 
sousprotuberantielles nnterschied. 

Die ersteren versorgen die Kerne des XI. nnd XII. Gehirnnervenpaares 

Die zweiten = = = = VIII.,lX.u.X. * 

Die dritten = = = = V., VI. n. VII. * 

Die vierten versorgen, indem sie dnrch die Lam. perfor. poster, tre- 

ten, das Tegmentnm nnd die Kerne des Mittelhirnes. 

Wir ftthrten 7 Injectionen an menscblichen Gehirnen mit einer 
Masse, bestehend ans Gelatine nnd Berlinerblan, ans; die Versnche 
waren so combinirt, dass die Verbftltnisse der Vascnlarisation des nns 
interessirenden Abschnittes in jedem seiner Theile einzeln klar gelegt 
werden konnte. Der Abkilrznng halber werden wir nicht jedes Factum 
einzeln ftlr sich analysiren, sondern wollen nns nnr anf die allgemeinen 
Schlnssfolgernngen beschr&nken. 

Der ventrale Theil der Med. oblong, erhalt sein Blut out zwei 
Quellen, welche beide aus den Art. vertebrates kervorgehen: die erste, die 
Art. spinal, anter.. mit ihren kleinen Zweigen, den Arteriolae spino - 
bulbares, versorgt die caudate Halfle des Bulbus vom Ruckenmmrk 
aufwarls bis sum Calam. script. Dieses Gebiet hat auf dem Durck- 
schniu eine dreieckige Form, deren Spitze im centralen Hdhlengrau, 
deren Basis an der ventralen Oberjlache des verlangerten Markes ge- 
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legen ist . Die zweite Quelle wird aus den einzelnen feinen Zweigen 
der Art . vertebralium gebildet, welche wir als Arteriolae vertebro- 
bulbar es %u benennen vorschlagen, wwrf welche ihren Weg longs den 
Hauten zur vorderen Flache des Bulbus in die Fissura anterior neh- 
men und die ventrale Seite seiner cerebralwarts gelegenen H&lfle haupt - 
sack lick aber die Pyramiden und die Schleifenschicht mit Blut versor- 
gen; je naher zur Brucke , desto weniger weit reichen sie an den 
4. Ventrikel her an und schliessen hierbei auch die zunachst gelegenen 
Elemente — Theile der Oliven, die Wurzeln des XII . Himnervenpaares 9 
und im hinteren Abschnitte Theile der Olivenkeme — mit ein. Die 
Form der Bezirke ist ebenfalls ein Dreieck , aber je mehr cerebral¬ 
warts, mit desto abgestumpfterer Spitze . Bei Einfuhrung der Injections - 
masse in den peripheren Stumpf der Art . basilaris enveisen sich ausser 
den angefuhrten Oebieten der Med . oblong . nock das Uebergangsgebiet 
derselben in den Pons Varoli und ausserdem noch einige Ste/len des 
caudalen Viertels dieser letzteren als injicirt; das Injectionsterritorium 
nimmt in der Hdhe des Corpus trapezoid . hauptsachlich die Pyramiden 
und einen geringen angrenzenden Theil der Schleifenschicht ein, in 
der Varolsbrucke concentrirt es sich fast ausschliesslich auf die Pyra¬ 
miden . Es stel/te sich hierbei her aus, dass in diesem Falle die Infer - 
tionsmasse durch die erste oder dritte, kleinen arteriellen Zweige ihren 
Weg genommen hatte, welche, bei ihrem Austria aus der dorsalen Flache 
der Art. basilaris am Orte ihrer caudalen Bifurcation , durch das Fora¬ 
men coecum in das angrenzende Gebiet erndringen, und welche wir als 
Arteriolae foram.coeci oder Arteriolae coecae bezeichnen wollen. 
Bei der Untereuchung tiber die Blutversorgung der tins interessiren- 
den Abschnitte des Hirostammes batten wir ausserdem die Mtfglich- 
keit, uns davon zu ttberzeugen, dass die oben beschriebene Regel- 
in&88igkeit gestttrt werden kann durch Bedingungen anormaler Verthei- 
lung der Gef&sse, und zwar am hkufigsten durch Anastomosen mit 
der Art. cerebelli infer, anterior und der Art. cerebelli infer, posterior. 


Auf Grund der angefuhrten Facta kttnnen wir bei ihrem Vergleiche 
mit der Topographie des Krankheitsprocesses im ver&ngerten Mark 
unseres Patienten eine seltene Uebereinstimmung beider Bilder con- 
statiren, die bis in die letzten Details sowohl bezliglich ihrer L&ngen- 
als auch Flkchenausdehnung sich gegenseitig decken. Diese Folgerung 
ist fttr uns von sehr grosser Bedeutung, da sie auf den Umstand hin- 
weist, dass der Process ein Gebiet ganz bestimmter Gefftsse ergriffen 
hat, mit anderen Worten, dass die Gefftsse beim Process der Ent- 
wicklung des sklerotischen Herdes eine wesentliche Rolle gespielt 
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haben. Ohne dieses Factum, welches durch die oben angeftthrteo 
zuffilligen Beobachtungen gesttitzt wird, ktfnnte die Frage fiber die 
Bedeutuug der Geffisse in der Pathogenese der multiplen Sklerose 
noch weiterhin eine uneutschiedene gebliebeu sein einerseits in Hinblick 
der sich widersprechenden Aussagen in Bezug auf die Verfinderungen 
der Geffisswandungen, andererseits in Hinblick des Einwandes, dass 
die zerstreute Lage der Herde selbst bei asymmetrischer Vertheilong 
gegen irgend welche Betheiligung der Geffisse spricht (Jutzler). 
Solche Facta aber in der Art wie das unsrige mttssen, glauben wir, 
der Frage eine vollst&ndig andere Richtung geben; obgleich in unse- 
rem Falle auch Verfinderungen in den Gef&sswandungen gefnnden 
warden, welche sowobl in dem Herde der Medulla als auch in den 
Hemisph&ren einander gleich sind, und welche vollst&ndig mit denen 
von anderen Autoren bei der disseminirten Sklerose beschriebenen 
fibereinstimmen, so spielen dieselben an und ffir sich kaum die 
wesentlichste Rolle, nach einigen Autoren kttnnen sie auch nicht vor- 
handen sein, aber wahrend dessen kann man als bewiesen erachten, 
dass in anderen Fallen der Process sich lfings dem Verlaufe der 
Gef&sse ausbreitet, in der Umgebung der Geffisse die Hauptver&nde- 
rung der Neuroglia setzend. Diese Ueberlegung mit den gegebenen 
Hinweisen auf die infectibse (P. Marie u. A.) und die toxische 
(Op pen he im) Natur des Processes nebeneinanderstellend, kann man 
das Eindringen des Giftes in das Gehirn durch diese oder jene feinen 
Gefasse fllr sehr wahrscheinlich erachten, welche zunfichst Verfinde- 
rungen in den perivasculfiren Lymphrfiumen zeigen, wahrend spater 
die Verfinderungen auch auf die benachbarte Neuroglia ttbergreifen. 

Unser Fall giebt uns nicht genfigenden Grund zur Annahme einer 
ausschliesslich toxischen Natur des Processes, da bei unserem Kranken 
erstens eine wirklich stattgehabte Infection oder Vergiftung nicht be- 
wiesen und zweitens der traumatiscbe Ursprung der sklero-gliosen 
Herde im Grossbirn mit dem Herde im verlangerten Mark, welche beide 
ihrem Charakter nach sehr fihnliche Veranderungen zeigen, sehr wahr- 
scheinlicb ist, so dass in Anbetracht des letzteren Umstandes und auch 
in Anbetracht der Hfiufigkeit der traumatischen Aetiologie bei der disse¬ 
minirten Sklerose man gezwungen wird zuzulassen, dass bei der Ent- 
stebung des sklerotischen Herdes auch in unserem Falle das Trauma 
irgendwelche Rolle gespielt haben muss. Es fragt sich dann, wozu 
deun die Anordnung des Herdes langs eines bestimmten arteriellen 
Bezirks? 1st das ein zufalliges Zusammentreffen, oder sind diese beiden 
Processe vollstfindig verschiedenen Ursprunges? Mit Sicherheit diese 
Frage zu beantworten, kbnnen wir natUrlich nicht unternehmen, aber 
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wir halten die Vermuthung nicht fUr vollstandig unbegrttndet, dass, 
in Anbetracht der Gef&ssver&nderungen, hauptsachlich von periarte- 
ritischem Gharakter mit vorberrschender Betheiligung der Lymph- 
raume and in Anbetracht dessen, dass im Aufbau der Wandungen 
dieser letzteren die zarten Elemente der Neuroglia, welcbe mit dem 
sie umgebenden Zwischengewebe in enger Beziebung stehen, eine 
rege Antheilnahme nehmen, das Trauma, abgesehen von den dnrch 
dasselbe hervorgernfenen Drnckschwankungen der Lymphe in den 
HOhlen and perivascalkren R&amen, ausser groben Verletznngen der 
Integritat der Gefdsswandungen noch vielmehr im Stande ist, feine 
Verandernngen in den Lymphr&nmen und ibrer benacbbarten Theile 
hervorznrnfen, infolge von Erschtttternng der in dem zarten Netze 
suspend irten, acbwereren und blutreicberen Arterien und Venen. 
MOglicb, dass eine solche Annahme zu einem besseren Verst&ndniss 
der nicht immer unter gleicbem Bilde auftretenden Periarteriitis in 
den sklerotischen Herden beitragen kOnnte, welche sich in der Um- 
gebung feinerer Gefasse entwickeln, und weiche zuweilen, die trau- 
matische Aetiologie vorausgesetzt, ein bestimmtes Gefassterritorium 
einnehmen. Gleichzeitig hat sie absolut nicht die Tendenz, weder endo- 
gene prhdisponirende Motive, noch andere urs&chliche Momenta, wie 
die Infection, die Intoxication, AbkUhlung und Anderes mehr auszu- 
schliessen, welche letztere gewiihnlich zu ihrer Localisation beson* 
ders gem den Locus minoris resistentiae auswahlen — Factoren, die 
binlanglich bewiesen sind, und die in gentlgend grosser Zahl com- 
peteute Namen als Sttitze fUr sich haben. 

Ausser den von uns berUhrten Fragen giebt es deren noch meh- 
rere, an deren LOsung wir nicht heranzutreten unternebmen, ja, von 
denen wir nicht einmal wissen kbnnen, von welcher Seite zu ihrer 
Aufklarung Htilfe kommen kann. 

Dies betrifft Fragen wie 1. liber die Ursache der Verschiedenheit 
der disseminirten Sklerose, der Gliose und des Glioms, d. h. zwischen 
Processen, welche in dem Vorherrschen von Verandernngen der Neuroglia 
viel Gememsames haben, 2. liber das Wesen der Hyperplasie der 
Neuroglia und 3. tlber die Art und Weise des Fortschreitens des 
patbologischen Processes in der Neuroglia u. s. w. Dim sind Fragen, 
zu deren Beantwortung unsere Kenntnisse grosser sein mlissten, als 
das, was wir liber die Morphologie, besonders aber liber die physiolo- 
giscbe Rolle der Zwiscbensubstanz der Nervencentren und liber ihre 
Beziehungen zur Eraahrung und Function der Nervenelemente wissen. 

Urn die Analyse des patbologischen Materiales unseres Falles 
zu beendigen, mttssen wir noch auf die Verandernngen im Rllcken- 
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mark zurtickkommen, in Bezug auf welche wir schon gelegentlich der 
Beschreibung des mikroskopiscben Bildes uns im Sinne absteigender 
secundarer Degenerationen geaussert haben; dieselben nehmen die 
beiden Ttirk’schen- and beide Pyramidenseitenstrangbahnen ein and 
sind im linken Vorderstrange starker ausgesprochen als im rechten, 
im rechten Pyramidenseitenstrange zeichnen sie sich im Vergleich zum 
linken darch grbssere In- and Extensitat aas. Aasserdem haben sie 
aach kleinere Abschnitte der an die T tl r k ’schen Saulen angrenzenden 
Vorderseitenstrknge ergriffen. Wir wtirden nns dartiber nicht linger 
aufhalten, wenn nicbt hierbei die multiple Sklerose in Frage wire, 
bei welcher einige Autoren (Popoff, Bechterew) sich bis heate 
noch nicht entscbliessen kdnnen, die Mtfglichkeit einer auf- and ab~ 
steigenden Degeneration vom Orte des Herdes anzuerkennen. Wenn 
wir den Fall setzen, dass die verbltiffende Hypothese von Popoff 
liber die Degeneration des Axencylinders bei moltipler Sklerose, wo- 
durch die secundire Degeneration an ihrer Entwicklung gehindert 
wird, noch einer weiteren Bestatigung bedarf, und wenn wir ans er- 
innern, dass fttr die meisten Autoren, welche sich mit dieser Frage 
beschaftigt haben, die Mttglichkeit einer secundaren Degeneration 
vollkommen natfirlich erscheint, so bietet die Entwicklung der letz- 
teren in den motorischen Bahnen auch in unserem Falle nichts be- 
sonders Auffailiges. Solcbe Erscbeinungen sind von Schultze (1884), 
von Babinsky (1885), von Werdnig (1882), von Buss (1889) be- 
schrieben worden; ausserdem geben ihre MOglichkeit unter anderen auch 
Gowers, Taylor, Bickeles, Redlich, Obersteiner und noch 
viele Andere ohne Weiteres zu und sehen in diesem Factum keinen 
Widerspruch der Waller’schen Theorie, indem sie das seltene Vor- 
kommniss der secundaren Degeneration bei multipler Sklerose durch 
das Erhaltenbleiben vieler Axencylinder in dem Herde erklaren. 

Unser Fall bietet in dieser Beziehung ein besonderes Interesse 
dadurch, dass erstens weder in den Pyramidenbahnen beider Seiten 
der von dem sklero-glifisen Process nicht ergriffenen peripberen Ab¬ 
schnitte der inneren Capsel, noch in den Hirnschenkeln, noch in dem 
Pons Varoli bis dicht an den Anfang des sklerotischen Herdes — einer- 
seits absteigende Degenerationen, anderseits aufsteigende Degeneration 
sowohl in der Scbleifenschicht des Pons Varoli als auch des Tegmen- 
tuins von dem sklerotischen Herde weiter oben von der in Mitleiden- 
schaft gezogenen Schleife der Olivenzwischenschicht vollstandig fehl- 
ten. Zweitens verdoppelt sich das Interesse durch den Umstand, dass 
sich im Rtlckenmark secundare Veranderungen auffinden lassen, d. h. 
nacbdem die Fasern, welche die veranderten Strange im Rlickenmark 
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zusammensetzen, zwei Hindernisse passirt haben — 1. im Centr. 
semiovale beider Hemisph&ren and 2. in den Pyramiden der Med. 
obi. Dass die absteigenden Ver&nderungen nicbt ausschliesslich ab- 
hingig von nor einem Process in den Pyramiden bahnen ,zn macben 
sind, erhellt aus dem Umstande, dass einmal eine aufsteigende Dege¬ 
neration von demselben Herde nach aufwarts nieht stattgefunden hatte, 
nnd dass zweitens die tiefgreifendsten and ansgedebntesten Vertinde- 
rungen in den Bahnen sicb etablirt batten, welcbe ibren Anfang aus 
der linken, der bedeutend st&rker ergriffenen Hemisphere nehmen. 
Aber die Ver&nderungen in den Hemisph&ren allein haben ancb nieht 
das beschriebene Bild im Rtickenmark veranlassen kbnnen, daftir 
spricht die Integrit&t der Pyramidenbahnen vom sklero-glibsen Herde 
an bis zn Ende des Pons Varoli. Augenscheinlich stellt dieser Pro¬ 
cess in den Hemisph&ren, welcher viele Nervenfasern und haupts&ch- 
lieh die Axencylinder verschont hat, auch in Bezug auf die Becun- 
dSren Degenerationen eine Analogic mit dem Herde der disseminirten 
Sklerose dar. Hinsichtlich des degenerirten, nieht motorischen Btin- 
dels in beiden Seitenstrangen kann man ebenfalls deren secund&re 
absteigende Natur erkennen, worauf unser College Dr. Weiden- 
hammer hinweist, welcher nns zu der Mittheilung ermftchtigt hat, 
dass in seinen Versuchen dergleichen secundftre Degenerationen nach 
ZerstOrung der Subst reticular, grisea et alba der Medulla oblong, 
gefunden werden konnten. Aus Allein diesem geht hervor, 
dass zum Auftreten einer secund&ren Degeneration bei 
der multiplen Sklerose dieBedingung eines tiefgreifen- 
den destructiven, bis zur vollst&ndigen Zerstbrung des 
Axencylinders ftthrenden Processes indenHerden erfor 
derlich ist, oder aber hochgradige Stbrung in der Er- 
nahrung des Axencylinders unter dem Einflusse einer 
sich summirenden Wirkung der sklerotischen Verande- 
rnngen an dem Verlanf ein und desselben Fasernbtlndels. 


Aus der ZusammenstelluDg des ganzen von uns angeftthrten 
Materiales kOnnen wir folgende SchlUsse ziehen: 

1. Die disseminirte Sklerose der Nervencentren braucht nieht 
unbedingt von alien classischen Zeichen begleitet zu werden; die 
Zahl der Symptome hkngt von der Ausbreitung des anatomischen 
Processe ab. 

2. Die multiple Sklerose zeigt, als ein Process, der sich haupt- 
sachlich in der Neuroglia localisirt, vieles Gemeinsame mit anderen 
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Formen prim&rer pathologischer Wuchernng der Glia, wie z. B. der 
Gliose, reap. Gliomatose and dem Gliom. 

3. Zwischen dem sklerotischen Herde and dem Gliom, als Ge- 
schwulst im engsten Sinne des Wortes, bestehen eine ganze Reihe 
von Uebergang8formen, je nach dem Grade der Betheiligung der 
Fasern nnd Zellen der Neuroglia nnd je nach dem Grade des zer- 
stbrenden Einflusses des Processes anf die nervbsen Elemente. 

4. Unter der Zabl dieser Uebergangsformen bbnnen anch solcbe 
auftreten, welche in Bezug anf die Scbarfe ibrer Grenzen, anf den Er- 
nhhrnngsznstand nnd die Function der Axencylinder, anf die periarte- 
riitischen Veranderungen der Gefbsse mit Erweiternng der perivascu- 
lUren Lympbrhnme nnd Ansammlnng von Lenkocyten in denselben, 
in Bezng anf ihre Localisation, Aetiologie nnd ihre Besonderbeiten 
des klinischen Verlanfes die cbarakteristischen Zttge der Scldrose en 
plaques beibehalten, gleicbzeitig aber anch einige Besonderbeiten des 
Glioms aufweisen, wie eine grbssere Menge von grossen, mit Fort- 
s&tzen versehenen glibsen Zellen nnd die Neigung znr Bildnng von 
cystischen Hohlrbomen. Dieser Form kann der Name der Sklero- 
gliosis znertheilt werden. 

5. Die Hyperplasie der Glia bevorzngt das Gewebe, welches 
dem Ependym oder den Gef&ssen angrenzt. 

6. Die Herde der disseminirten Sklerose kbnnen das bestimmte 
Gebiet irgend eines Gefbsses einnehmen. 

7. Znr progression Wuchernng der Nenroglia bei der multip- 
len Sklerose, der Sklerogliose, der Gliose nnd dem Gliom kbnnen 
sowohl das Trauma mit den nachfolgenden mehr oder weniger hoch- 
gradigen Verletznngen der Glia, als anch die Reiznng des Nerven- 
systemes durch die im Blnte oder der Lympbe circnlirenden sch&d- 
lichen Agentien, wie Parasiten, Toxine, Gifte endogenen Ursprnnges 
bei gleichzeitiger hereditSrer Belastnng, Veranlassung geben. 

8. Bei der disseminirten Sklerose nnd bei den ihr verwandten 
Erankbeitsformen des centralen Nervensystem kbnnen secnndbre 
Degenerationen auftreten nicht nnr infolge von Zerstbrnng der Axen¬ 
cylinder dnrch den Process, sondern auch unter dem Einfinsse der 
snmmirenden Wirknng auf ein und dieselben Faserbtindel zweier oder 
mehrerer Verandernngen, welche einzeln, jede fllr sich, dazn nicht 
im Stande waren. 

9. Die caudate Halfte des verliingerten Markes vom Calamns scrip- 
torins an wird von ibrer ventralen Seite dnrch die kleinen Zweige 
— Arteriolae spino-bnlbares — der Art. spinal, anter. mit Bint ver- 
sorgt. Der ttbrige Tbeil der Medulla erhalt sein Bint von den bei- 
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den Art. vertebrales durch Vermittelung zweier besonderer Zweige — 
den Arteriolae vertebro-bulbares. 

Die Pyramiden werdeo in der Htfhe des Corp. trapez. and im 
caudalen Viertel des Pons von zwei kleinen Arteriolae coecae mit 
Blut gespeist, welche an der Vereinignngsstelle der Vertebralarterien 
entspringen and in das Foramen coecam eindringen. Diese ganze 
Gruppe von Endgefassen der Medalla besorgt, wenn aach nicbt aas- 
schliesslich, so doch zam wesentlichsten Theile die Ern&hrang der 
Pyramiden vom hinteren Viertel des Pons bis zor Pyramidenkreuzung 
inclusive, der Scbleifenschicbt im Gebiete des verl&ngerten Markes 
und die Kerne and Wurzeln des XU. Gehirnnervenpaares. 

Moskaa, den 6. April 1897. 
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Zur Lehre yon den UnfallserkranknDgeD des Rttckenmarkes: 
Ueber Poliomyelitis anterior chronica nach Trauma. 

Vo» 

W. Erb. 

Bei der grosses Bedeutung, welche die Folgen der in alien 
mbglichen Betrieben so h&ufigen Unf&lle ftir die ftratliebe and foren- 
sische Benrtheilang in nnseren Tagen gewonnen haben, hat sich 
auch das wissenschaftliche Interesse wieder mehr den Unfallserkran* 
knngen des centralen Nervensystemes zugewendet, and die schon 
frttber einmal — zn den Zeiten des „railway spine“ — eifrig discu- 
tirte „Erschtttterung des RUckenmarkes" ist dadnrcb in eioe nene 
Belenchtung gertlckt worden. Seit der Mitte der 70. Jahre baben 
UDsere Ansichten darttber eine bedeutende Wandlung and in vieler 
Hinsicht auch Kl&rung erfahren. 

Einer8eit8 ist dentlich geworden, dass nach alien mbglichen — 
leichten oder schweren — Unt&llen sich lediglicb functionelle Stbrungen 
des Nervensystem, sog. Nearosen (Neurasthenic, Hysterie, Neuropsy- 
chosen a. s. w.) entwickeln, and dass diese der forensischen Beurthei- 
lang ganz besonders grosse Schwierigkeiten entgegenstellen; anderer- 
seits haben wir aber auch die Thatsache fester begrttnden kOnnen, 
dass nach Erschtttterangen des centralen Nervensystemes, die an* 
scheinend keine schwerere tranmatische Lasion desselben (keine Blu- 
tung, Contusion, Quetschung oder dgl.) gesetzt haben, sich frtther oder 
sphter noch erbeblicbe chronische und progressive L&sionen entwickeln 
kbnnen, die ganz den Charakter der sonstigen chronisch* progressives, 
spootan oder unter der Einwirkung von toxischen, infectibsen und an- 
deren Schadlichkeiten entstandenen organischen Erkrankungen haben. 

Trotz mancberlei klinischer Beobachtungen und werthvoller 
experimenteller Untersucbungen ist es aber immerhin noch sehr 
wttnschenswerth, weiteres Beobachtungsmaterial gerade ftlr diese 
letztere Erscheinungsreihe beizubringen; ich balte es deshalb fttrge- 
rechtfertigt, die beiden folgenden Beobachtungen mitzutheilen, in 
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welchen alletn Anschein nach bei vorher ganz gesnnden und nicht 
belasteten M&nnern im Anschluss an einen Unfall und eine m&ssige 
Erschtitterung des Riickenmarkes sich nachtraglich das voile Bild 
einer chronisch-progressiven Erkrankung der grauen Vorders&ulen 
des Rttckenmarkes entwickelt hat. — 

Beobaohtung L 

Fall auf das Gesdss. — Zun&chst keine nennenswerthen Storungen: 
14 Tage spater Eintritt von langsam progressiven paretisch-atrophischen 
Storungen der Berne, die sich zum vollen Bilde einer chronischen Polio¬ 
myelitis anterior lumbalis entrvickeln. 

Osw. Wachter, 56 J., Landwirtb, eingetreten am 12. Oct. 1896, 
stammt aus gesunder Familie, weder in der Ascendenz, noch in der Des- 
cendenz sind Nervenkrankbeiten vorgekommen. 

Er selbst war frtlher stets gesund. 

Unfall am 8. Febr. 1895: Patient glitt auf glattgefrorenem Boden, 
als er ein ihm durchgehendes Schwein an den Ohren festzubalten ver- 
suchte, mit beiden FUssen aus und fiel rttcklings auf dieGe- 
skssgegend. — Er konnte sich langsam wieder erheben, war nicht be- 
wQ88tlo8 und ging an jenem, wie an den folgenden Tagen seiner Be- 
schaftigung nach; war jedenfalls nicht bettlkgerig. Nur fttblte er 
starke Zerschlagenheit im Ereuz und Geskss, und noch nach 8- Tagen soil 
die Geskssgegend „grtin und blau“ gewesen sein. Zunkchst aber be- 
standen keinerlei Erscheinungen in den Beinen, keine Sttirung 
des Stuhlgange8 nnd der Urinentleerung, keine Leibscbmerzen u. 8. w.; 
der Urin war nicht ver&ndert. 

Erst ca. 14 Tage nach dem Unfall bemerkte Patient Span- 
nangsgefUhl in den Waden und eine Behinderung in der Be- 
wegnng der rechten grossen Zehe; nach weiteren 14 Tagen stellte 
sich dasselbe an der linken grossen Zehe ein, nnd Patient hatte das 
Gefttbl, als ob ein Gewicbt den Fuss nach unten ztfge; die Fnssspi tzen 
schleiften am Boden, blieben leicht hkngen, so dass er bfter 
zn Fall kam. 

Dann wurde das Treppensteigen besonders scbwer, Patient konnte 
das Bein nicht mehr recht heben nnd mnsste dabei oft die H&nde 
zn Httlfe nehmen. 

Znnehmende Schwere der Beine; geringes Stehen ermttdet 
schon sehr; schliesslich bedarf Patient zum Steben und Gehen eines 
Stockes, w&hrend er im Sitzen sich vtfllig wohl ftihlt. Die He bung 
derFussspitzen gelang nicht mehr, wkbrend Bengnng und 
Strecknng des Unterscbenkels, sowie die Beugung im Htiftgelenk erhalten 
blieben. Das linke Bein blieb etwas kr&ftiger als das rechte. 

Es bestanden keinerlei sensible Stdrungen, ke ine Parkathe- 
sien, kein Pelzigsein in den Ftlssen, wohl aber ein Spannungsge- 
ffihl in den Waden und tiber dem Fussgelenk und bei Ermildung ein 
Geftthl von „Ameisenlanfen u , in der Kniegegend. — Rein Gttrtelgefttbl. 
Fnssschweisse angeblich nicht verkndert. 
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Keine Blasenstorung; keine Stuhlbeschwerden. Patient weiss 
Nichts von Abmagerung der Beine. 

Arme, Kopf, Rllcken, innere Organ©, Allgemeinbefinden ohne jede 
Stttrung. 

Das ganze Leiden batte sich etwa Jabr nach dem Un - 
fall zn seiner vollen Htfhe entwickelt nnd blieb seitdem fast 
station&r; im letzten balben Jabr sind die Beine wohl nocb etwas schwa - 
cher geworden. 

Status praesens: Mittelgrosser, mftssig kr&ftiger Mann; schm&chtige 
Musculatur. — Innere Organe, Hant, Skelett n. s. w. vollkommen normal. 
— Leicbte Arteriosklerose. Ham frei von Albumen nnd Zucker. Kein 
Fieber. 

Psyche, Intelligenz, GedSchtniss, Gehirnnerven, Sinnesorgane, Pu- 
pillen, obere Extremit&ten (in Bezug anf Motilitilt, Sensibilit&t, 
Reflexe and Muskelern&hrung) vollkommen normal. Die Sehnen- 
reflexe sind an den Armen sebr lebhaft. 

Wirbels&ule beweglich; beim Beklopfen nur im unteren Drittel 
leieht scbmerzhaft. 

Die Rumpfmn8culatur tiberall kr&ftig functionirend; nur die Bauch- 
presse anscheinend ein wenig geschwftcht; Aufaitzen ist mtihsam and 
mit leicbtem Scbmerz im Adomen verbunden. 

Bauch- und Cremasterreflexe feblen beiderseits. Anal- 
reflex vorhanden. — 

Reine Spur von Sensibilit&tsstdrungen, auch nicht im Go¬ 
bi et der untersten Sacralnerven. 

Die unteren Extremit&ten aber bieten hocbgradige Ver&nde- 
rungen dar: 

Zunftclist fallt erhebliche Abmagerung und Atrophie der- 
selben auf: Waden sehr reducirt, ihr Umfang nur 26,5 Cm., Ober- 
schenkel ebenfalls sebr reducirt, besonders an der binteren Seite und 
auch in der Glutaalgegend. — Ueberall fibrill&re Muskelzuckungen 
und reichliches Flimmern, besonders an den Oberschenkeln. 

Stehen schwierig und nur mit Unterstiltzung l&ngere Zeit aus- 
fttbrbar; kein Schwanken beim Augenschluss. Gehen sebr unsicber 
und schwankend, ausgesprocbene Steppage, mit Herabh&ngen der 
Fussspitze, zugleich mit Schleifen der Ftisse, da die Hebung der Ober- 
schenkel erschwert ist. — 

Zehenstand unmdglich; ebenso Heben der Fussspitzen im 
Stehen. — 

Untere Extremit&ten kUhl; an Haut, N&geln und Gelenken keine 
tropbiscben Stttrungen. 

Im Einzelnen findet sich: totale L&hmung der gesammten 
Unterschenkelmusculatur (Tibialis- und Peroneusgebiet) beider¬ 
seits; nur links kann eine Spur von Bewegung im Tibial. antic, und den 
Peroneis ausgeftibrt werden. 

Hocbgradige Parese der hinteren Oberschenkelmus- 
culatur (der Unterscbenkelbeuger) beiderseits. 

Glutaei und Oberscbenkelstrecker wenig paretiscb. 
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M&ssige Parese der vorderen Oberschenkelmusculatur 
(Grnralisgebiet) und der Htiftbeuger. 

Geringe Parese der Adductoren. 

Mu8kel8pannungen oder Contracturen bestehen nirgends. 

Die Sensibilit&t der Beine ist in jeder Beziehung nnd in alien 
Qnalitiiten vollkommen intact; zeigt anch nirgends circnmscripten 
Defect; anch das Mnskelgeftlhl intact. 

Eigenthtlmlich ist das Verhalten der Refiexe: 

Hautre flexe: Plantarreflex recbts fehlend, links eine Spur. 
Cremasterreflex and Bauchreflexe fehlen. 

8 e h n e n r e f 1 e x e : Patellarreflex beiderseits sehr lebhaft; 
ebenso Adductorenreflexe, Periost- nnd Knochenredexe lebhaft, 
eher verst&rkt. 

Achillessehnenreflex fehlt, aber beim Beklopfen der Achil- 
lessehne treten Redexzucknngen in den Addnctoren anf. 

Beim Beklopfen der Mnskeln treten an den Oberschenkeln leb* 
hafte nnd energische Contractionen ein; an den Unterschenkeln nnr 
schwache, tr&ge Contractionen. 

Die elektrische Untersuchung ergiebt eine deutliche Herab- 
setznng in alien Nervenmuskelgruppen der nnteren Extremit&ten; in 
den Oberschenkeln weniger, in den Unterschenkeln hochgradig, beson- 
ders im rechten Peronensgebiet. Dabei besteht in alien Muskeln der 
Unterschenkel ansgesprochene partielle E a R (tr&ge Zuckungen, 
AnSZ>KaSZ) — Im rechten Peronensgebiet sp&ter complete EaR. 

Im Verlanfe der zweimonatlichen Beobachtung nnd Behandlung des 
Kranken trat keine wesentliche Ver&nderung in dem Znstand desselben 
ein; seine Klagen beschr&nkten sich stets anf die Schw&che nnd Mtidig- 
keit der Beine nnd mehr oder weniger l&stiges Spannungsgeftthl im Krenz. 
Der objective Befund &nderte sich nicht in deutlicher Weise; ein zweifel- 
lo868 Fortschreiten des Leidens nach oben war nicht zu constatiren; die 
fibrill&ren Zuckungen traten mehr oder weniger lebhaft anf; die Lftli- 
mungen blieben, wie sie waren; ebenso die Reflexe; die h&ufig wieder- 
holte Prtifnng des Achillessehnenreflexes constatirte fast stets Fehlen des¬ 
selben, manchmal aber auch Andentungen seines Vorhandenseins, mehr nicht. 

Patient wurde am 5. December 1896 nngebessert entlassen. 

Bei einer erneuten Untersuchung am 5. Mai a. c. wurde nnr eine ge¬ 
ringe Ver8chlimmernng des Leidens constatirt; Patient flihrte dieselbe 
darauf zurtlck, dass er im M&rz d. J. beim Gehen ausgleitend vier Stufen 
herab und dabei anf die Sitzknorren fiel; er ftlhlt seitdem stftr- 
kere Spannnng im Kreuz nnd grdssere Beschwerden beim 
Gehen, das Anfrichten im Bett ohne starke Nachhttlfe der Arme sei 
nnmbglich, ebenso kdnne er anch von einem Schemel, selbst mit Httlfe 
des Stockes, nicht mehr anfstehen. 

Die genanere Untersuchung ergiebt im Allgemeinen denselben Be¬ 
fund wie bei der Entlassung im December; nur scheint die Schw&che 
im Qnadriceps nnd den HUftbeugern deutlich zugenommen 
zn haben; in den Bauch- nnd Rtickenmnskeln ist keine dentliche Ver- 
schlimmernng nachweisbar. 
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Die Unterschenkelmusculatur verh&lt sich wie frtiher. Die Abm&ge- 
rung der Oberschenkel bat geringe Fortschritte gemacht. 

Es besteht keine Spur von Muskelspannnngen. Fibril¬ 
lar e Zuckungen von mkasiger Intensitat. 

Sensibilitat in jeder Beziebnng normal. 

Hantreflexe wie frtiher. — Die Sebnenreflexe am Oberschenkel 
(Patellarreflex, Adductorenreflex a. s. w.) sind noch sehr lebhaft, aber et- 
was weniger ala frtiher; der Achillessehnenreflex rechts spnrweise vor- 
handen, links fehlend, aber es tritt statt dessen Addnctorenznckung ein, 
wie frtiher. 

Die elektrische Erregbarkeit verbalt sich noch ebenso wie 
frtiher: sie ist einfach herabgesetzt in den paretischen Moskeln des Ober- 
schenkels nnd erscheint als (complete and partielle) EaR in den hoch- 
gradig gelahmten and atropbirten Muskeln des Unterschenkels beiderseits. 

Epikrise. Wenn wir versuchen, uns ein Bild von der hier 
vorliegenden Localisation und Art der pathologisch - anatomischen 
Vorgknge zu machen, so ist dies bis za einem gewissen Pankte 
gar nicht schwierig. Es handelt sich lediglich und ausschliess- 
lich um eine Erkrankung der motorischen Apparate, da nur Parese 
and Paralyse mit mehr oder weniger ausgesprochener Atrophie and 
EaR und mit fibrillaren Zuckungen vorhanden sind, w&hrend alle 
Stflrungen der Sensibilitat, der Blase und des anderweitigen tro- 
phischen Verhaltens vollkommen fehlen; nur eine massige Steigerung 
der Sehnenreflexe tritt in bestimmten Reflexgebieten noch hervor. 
Das ganze Leiden hat sich schleichend und langsam, im Laufe von 
Monaten, entwickelt und scheint einen ganz langsam progressiven 
Charakter zu haben. 

In einem Theil der erkrankten motorischen Gebiete, so im 
grbssten Theil des Ischiadicusgebietes, besteht eine ausgesprochene 
atrophische Lahmung, mit vorgeschrittener Atrophie, geringen 
fibrillaren Zuckungen, hochgradiger Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit mit EaR, Erloschensein der 
Reflexe — also kein Zweifel, dass es sich um eine Erk rankung 
des motorischen Neurons I. Ordnung (des spinomuscularen 
Neurons) handelt. Es kann auch kaum zweifelhaft sein, dass hier 
eine Affection dieses Neurons in seiner ganzen Ausdebnung, also auch 
eine Degeneration der centralen Ganglienzellen vorliegt, die Unter- 
scheidung von einer peripheren Erkrankung, von Neuritis Oder Lasion 
der Cauda equina, liegt auf der Hand — abgesehen von dem Fehlen 
alter subjectiven und objectiven Sensibilitatsstftrung ist das Bild so 
vollkommen in Uebereinstimmung mit dem uns bekannten Bilde der 
spinalen atrophischen Lahmung, dass man nicht einmal die Erhtthung 
der Sehnenreflexe in unmittelbar benachbarten spinalen Segmenten her- 
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anzuziehen braucht, am die Localision des Leidens in die ontere Httlfte 
der Lendenanschwellung, und zw.ar in die grauen Vorders&ulen zu 
begrttnden. Das Biid entspricbt vollkommen dem der Poliomyelitis 
anterior chronica oder der Amyotrophia spinalis progressiva (Typos 
Ducbenne-Aran der spinal, progr. Muskelatrophie). 

Anders an den oberen Segmenten der Lendenanschwellong: bier 
findet sich allerdings ancb Parese nnd ein gewisser Grad von Ab- 
magernng, bei sehr lebhaften fibrill&ren Zuckungen, aber keine deut- 
liche EaR (sondern nor einfache Herabsetzung der Erregbarkeit) nnd 
eine aosgesprochene Steigernng der Sehnenreflexe. Die Parese mit 
erhtthten Sehnenreflexen lttsst an eine beginnende Affection des moto* 
rischen Neurons II. Ordnnng (Pyramidenbahn) denken. Wir war¬ 
den also vielleicht ein Analogon der amyotropbischen Lateralsklerose 
(mit sehr angewohnlicher Localisation) anzunehmen baben; allein das 
vbllige Feblen aller Moskelspannungen stebt dieser Annahme wohl 
entgegen. 

Andererseits wttrde die Parese mit Abmagerung und einfacher 
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit ganz wohl mit der An¬ 
nahme einer Amyotrophia spin, progr. zu vereinigen sein, besonders 
da die lebhaften fibrill&ren Zuckungen sehr in diesem Sinne sprechen, 
und wir kttnnen die Steigernng der Sehnenreflexe wohl ungezwungen 
daraus erkl&ren, dass es sich um einen fortschreitenden Process 
handelt, dessen erste Entwicklungsstadien mit einer Irritation der 
Ganglienzellen und damit einer Steigernng ibrer Erregbarkeit (und da- 
durch der Sehnenreflexe) einhergehen. 

Sei dem wie ihm wolle, jedenfalls scbeint mir die Annahme 
eines schleichenden, progressives, irritativ-degenerativen Processes 
in den grauen Vorders&ulen des Lendenmarkes vollkommen gerecht- 
fertigt und jedenfalls fUr die Deutnng des Krankbeitsbildes aus- 
reicbend. Auch die mbglicbe Betbeiligung der Pyramidenbabnen 
dtlrfte sich zun&chst nicht weit liber deren Endigungen in den grauen 
Vorders&ulen hinauferstrecken. 

Die bier zu stellende Diagnose wttrde also auf eine cbronische 
Poliomyelitis anterior lumbalis lauten, mit der Maassgabe, 
dass in den unteren Abscbnitten bereits vttllige Degeneration der 
Neuronzellen, in den oberen eine nocb fortscbreitende, unter leichten 
irritativen Erscbeinungen verlaufende, langsame Degeneration der- 
selben anzunehmen ist; dabei mag es dabingestellt bleiben, ob diese 
Poliomyelitis sich mehr dem Begriff der Amyotropb. spin, progr. an- 
n&hert, oder ob sie nahere Beziehungen zur amyotropbischen Lateral¬ 
sklerose aufweist; das ist am Ende gleichgOltig, da zwischen diesen 
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drei Erkrankungsformen ja ohnehin mancherlei nahe Beziehungen and 
offenbare Uebergange vorkommen. 

Dass es sich hierbei nicht um eine directe traumatische Lasion 
des Lendenmarkes, am eine Contusion oder Quetschung desselben, 
um eine Hkmorrhagie oder dgl. handelt, ist nach der Anamnese 
vbllig klar; ebensowenig ist an eine gewbhnliche Myelitis transversa, 
an einen sklerotischen Herd, an eine Syringomyelie zu denken — in 
dieser Beziebung ist das Symptomenbild vollkommen unzweideutig. 

In welcber Verbindung steht aber das Leiden mit dem erlittenen 
Trauma? Es wird selbst dem grbssten Skepticismus kaum mbglicb 
sein, bier einen Causalzusammenbang abzuweisen und ein bios zu- 
failiges Zusammentreffen anzunebmen; dass sich bei einem voll- 
kommen gesunden und unbelasteten Manne ein solches Leiden in 
directem, wenn auch zeitlich nicht ganz unmittelbarem Anschluss an 
ein die Ges&ssgegend treffendes und damit die untersten Rticken- 
marksegmente erschtitterndes Trauma entwickelt, ist doch eine so 
eindringliche Thatsacbe, dass wir an der Verursacbung durch das 
Trauma kaum zweifeln kbnnen; zudem ist ja Aehnliches schon 
after beobachtet worden. Wir mtlssen wohl bier, wie in vielen ana- 
logen Fallen, annehmen, dass durch das Trauma zunkchst nur eine 
„Erschtitterung“, eine feinere moleculare Stbrung in den Ganglien- 
zellen gesetzt worden ist, ohne erhebliche Fonctionsstbrung; dass 
jene aber dann der Ausgangspunkt fttr schwerere, langsam fortschrei- 
tende degenerative Veranderungen wurde, wie wir sie nacb Lage 
der Sache annehmen mtlssen. Ich werde spater bierauf nocb zurtick- 
kommen. 

Jedenfalls ist die Prognose dieser Erkrankung nach dem bis- 
herigen Verlauf und bei dem progressiven Charakter derselben ent- 
schieden ungUnstig, und wenn auch vielleicht eine Beschrknkung des 
Processes auf das Lendenmark erwartet werden darf, da die oberen 
Btickenmarksabschnitte frei sind und offenbar nicht erschtlttert waren, 
ist doch eine Wiederherstellung der unteren Extremitaten kaum zu 
erwarten. 

Der Fall war uns zur Begutachtung ttberwiesen, und wir mussten 
demgemass unser Urtheil dahin abgeben, dass die Function der 
Beine des Mannes kaum mehr wiederherstellbar, dass er somit fllr 
seinen eigentlichen Beruf als Landwirth vollkommen untauglich sei, 
wenn er auch allerdings sitzende Beschaftigung und etwas Hand- 
arbeit ganz wohl noch verrichten kbnne. Darnach war das Maass 
seiner Erwerbsfahigkeit zu bemessen. 
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Beobaohtung IL 

Starke Zerrung und Erschutterung beider Arme und Schultem; 
baldiges Zuruckgehen der initialen Erscheinungen; geringe Residuen 
bleiben; erst nach 2 Jahren deutliche paralytisch-atrophische Storungen, 
die sich zu einer chronisch-progressiven Poliomyelitis anterior cervicalis 
entrvickeln. 

Friedrich Matz, 38 Jahre alt, Schmied; eingetreten am 5. December 
1896. 

Familie in der Ascendenz und Descendenz vollkommen frei von Nerven- 
krankheiten, speciell auch von Muskelatrophien. 

Patient selbst immer gesnnd, ein sebr kr&ftiger, musculttser Mann. 

Unfall am 22. October 1892: Patient erlitt durch einen Dampf- 
hammer, der auf einem von ihm mit der Zange gefassten Eisensttlck aus- 
glitt und dasselbe mitriss, eine starke Zerrung beider Arme, so 
dass er in beiden Schultem, besonders in der rechten, heftige 
Schmerzen und stechende Empfindungen hatte. — Schon nach wenigen 
Tagen war der linke Arm wieder vollkommen gebrauchsf&hig; nach 
3 Wochen konnte er auch wieder mit dem rechten Arm anschei- 
nend so gut wie frtiher arbeiten. — Der behandelnde Arzt er- 
klftrte die Sache fttr eine Muskelzerrung, vielleicht mit Zerreissung ein- 
zelner Muskelbtlndel. 

Patient bemerkte aber, dass er seit dem Unfall nicht mehr so 
gut mit den Armen liber dem Kopf arbeiten konnte, wie 
frtiher; er bemerkte wohl keine eigentliche Schwftche, aber er brachte 
den linken Arm nicht mehr so gut wie frtiher in die Htthe; 
spater kam auch der rechte an die Reihe, und beim Tragen 
schwerer Gegenstftnde auf der rechten Schulter bemerkte er etwas Schmerz 
in denselben. 

Patient schenkte diesen Erscheinungen Jahre lang keine Beachtung, 
bis ihm im Frllhjahr 1895 einige Male der Hammer aus der 
Hand flog. Damals bemerkte er zuerst, dass der rechte Vorderarm 
etwas an Umfang verloren hatte, doch besserte sich im Sommer 
1895 der rechte Arm wieder. 

Im August bis September 1895 bemerkte er aber Spannung 
und etwas Schmerz in der rechten Halsgegend, dann im rechten Arm, 
nnter zunehmendem Schw&cherwerden desselben; seit 17. Oct. 
1895 kann er nicht mehr arbeiten. 

Der linke Arm soil erst im Frtibjahr 1896 unter den ganz gleichen 
Erscheinungen erkrankt sein, wie der rechte: Spannung und schmerzhaftes 
Mtldigkeitsgeftihl von der linken Halsseite bis liber den linken Oberarm; 
an beiden Armen wurde ein langsam progressiver Muskeisch wund 
beobachtet. 

Schw&che der H&nde will Patient ebenfalls von vornherein bemerkt 
baben; die Abmagerung aber habe an den Schultem begonnen. 

Aufrechte Haltung des Kopfes und der oberen Wirbels&ule ermttdet 
ihn in diesen Theilen; das Gehen an sich ermtldet ihn nicht. Niemals 
Athembeschwerden. Rein Herzklopfen. — Ur in- und Stuhlentlee- 
rung stets normal. 

Deatsohe Zeitaohr. 1 Nervenheilkunde. XI. Bd. 9 
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Im Gesicht, in der Mimik, im Kauen und Sprecben niemals die 
geringste Stdrung. 

Keinerlei Parksthesien oder Sensibilitktsstdrungen. 

In ktiologischer Beziehnng ist noch zu erwkhnen, dass Patient 
wohl schwer, aber nie tlberm&ssig gearbeitet bat, mancherlei Hitzeschkd- 
licbkeiten ansgesetzt war, von Alkohol- oder Tabakexce6sen nichts zu- 
giebt, mitBlei oder Zink niemals anbaltend zn thnn hatte. Vor 16 Jahren 
hatte er ein kleines Geschwtir an der Gians penis, das nnr mit Streu- 
pnlver behandelt wnrde nnd angeblich keine Drtlsenscbwellnngen oder 
irgend sonstige secundftre Erscbeinungen hinterliess; Tier gesnnde Kinder; 
kein Abortus. 

Status pr&esens. Grosser, sehr krkftig gebanter Mann, mit m&chtiger 
Entwicklung der nocb gesunden Muscnlatur. — Am Skelett, an der Haut, 
an den Z&hnen, an sftmmtlichen inneren Organen, am Ham, an Tempo- 
ratur nnd Puls nicht die leiseste Anomalie. — Ebenso wenig an den Ge- 
sichtsmnskeln, der Znnge, den Sinnesorganen, den Hirnnerven, an Sprache, 
Intelligenz nnd Gedkchtniss. 

Ebenso mag yoransgescbickt werden, dass die Sensibilit&t am 
ganzen Kbrper in alien ihren Qualitkten vollkommen normal ist. 

Die einzigen nachweisbaren Anomalien finden sich am activen Be- 
wegnngsapparat, an den Mnskeln, nnd zwar besteht am Oberkdrper 
des Kranken, im Gegensatz zu den krkftigen, musculttsen nnteren Extre- 
mit&ten, ein weitverbreiteter nnd hochgradiger Schwund der 
Mnsculatnr. 

Die Gegend der Pectorales nnd Deltoidei ist stark abgeflacht, die 
Oberarme sind sehr dtlnn, die Vorderarme nnd Hknde besser erhalten. 
Die Nacken- und oberen Rtickenmuskeln, ebenso die s&mmtlichen Sehnlter- 
blattmuskeln hocbgradig atrophisch; die Scapulae stehen flttgelfbrmig ab. 

Im Einzelnen zeigt sich Folgendes: 

Von den Cncnllares sind nur winzige Btindelchen erhalten nnd 
contractionsfkhig. 

Der Latissimns fehlt rechts vollstkndig, links ist sein vorderer 
Rand erhalten. 

Die Supra- nnd Infraspinati fast vtfllig fehlend, ebenso die 
Rhomboidei. Die Teretes nnr spnrweise nachweisbar, links etwas 
mehr. — Serratns antic, major beiderseits vdllig atrophisch. Del- 
toidens rechts noch einige hintere Bilndel erhalten, links vbllig ge- 
schwnnden, ohne jede Action. 

Die Nackenmuskein, welche der Aufrichtnng des Kopfes dienen, 
sind vittlig geschwnnden, das Ligament, nnchae tritt als scharfer Kamm 
hervor; die Dreher und Wender des Kopfes aber noch leidlich functionirend. 

Sternocleidomastoideus beiderseits geschw&cht, und mkssig 
atrophisch, rechts noch besser wie links. 

Platysma myoides ann&hernd normal; rechts wohl etwas ge- 
schwftcht. 

Levator angnli scapulae fehlt beiderseits vdllig. 

Omohyoidei schwach entwickelt. 

Pectoralis major rechts mkssig atrophisch, links hochradig redu- 
cirt. Pect. minor nicht nachweisbar. 
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Rtlcken8trecker beiderseits ziemlich abgemagert, nach nnten zu 
an Volnmen zunehmend; die Strecknng des Rtickens erfolgt noch ziem¬ 
lich kr&ftig. 

Der Quadratns 1 umbo rum beiderseits krSftig. Die ans allem 
diesem resultirenden Bewegungsstttrungen am Kopf, den Schultern 
and Armen ergeben sich von selbst; auch das Ph&nomen der „losen 
Schultern** fehlte nicht 

An den oberen Extremit&ten zeigt sich der Triceps rechts 
noch ziemlich kr&ftig, links dagegen hochgradig atrophirt nnd paralytisch. 

Die Benger des Vorderarmes, inch Supinator longus, sind 
rechts m&ssig, links hochgradig geschwkcht nnd atrophirt. 

Die Extensoren am Vorderarme (Radialisgebiet) sind beider¬ 
seits stark paretisch; nur der Daumen und Zeigefinger ktinnen noch etwas 
extendirt werden; sie sind hochgradig atrophisch. 

DieFlexoren der Hand und der Finger nur theilweise pare¬ 
tisch und atrophirt; ebenso die Pronatoren. — 

Die kleinen Handmuskeln sind nur zum Theil atrophisch und 
paretisch — so der Thenar rechts und links, und die ersten Interossei —, 
w&hrend die drei letzten Interossei und der Hypothenar beiderseits noch 
wohl erhalten sind und functioniren. 

An den Bauchmuskeln lftsst sich keine Stttrung nachweisen. 

Die Musculatur der unteren Extrerait&ten ist vdllig normal, 
sehr krkftig entwickelt, fast hypertrophisch — und in vollem Maasse 
fnnctionsttichtig. 

Die Sehnen- und Periostreflexe an den oberen Extremit&ten 
fehlen grttsstentheils; die Sehnenreflexe der unteren Extremt&ten 
sind normal; ziemlich lebhaft; kein Fussclonus, keine Muskelspannungen. 

Sphincteren normal. 

Fibrill&re Zuckungen sind nirgends in deutlicher Weise vor- 
handen; nur im Pector. major eine Spur; gelegentlich auch in den Del- 
toideis. 

Das Ergebniss der elektrischen Untersuchung l&sst sich 
kurz dahin zusammenfassen, dass in einem Theil der atrophischen nnd 
gel&hmten Muskeln complete EaR besteht (so in den Cucullares, Rhom- 
boideis, Deltoideis, den Latissimis, im Triceps sin., den Supinatores longi, 
u. s. w.), wfthrend in den meisten tlbrigen Muskeln sich partielle EaR, 
mit relativ gesteigerten und lebhafteren, aber trftgen galvanischen Zuckun¬ 
gen findet; in einzelnen Muskeln sind auch mittelst des faradischen Stromes 
noch matte, tr&ge Zuckungen auszuldsen. 

Die noch erhaltenen Muskeln, speciell am Hypothenar, die letzten 
Interossei u. s. w. zeigen auch normales elektrisches Verhalten, kurze rasche 
Zuckungen. Dasselbe gilt fUr alle Nerven-Muskelgebiete der unteren Ex- 
tremit&ten. 

Die mechanische Muskelerregbarkeit verhftlt sich ganz analog 
der elektrischen: (lberall da, wo EaR besteht, finden sich trftge mecha¬ 
nische Zuckungen von mehr oder weniger grosser Intensit&t. 

Patient wurde mehrere Monate hindurch auf der Elinik mit Galvani¬ 
sation, Strychnininjectionen u. s. w. behandelt, ohne jeden sichtlichen Er- 
folg, aber auch ohne dass das Leiden weitere Fortschritte gemacht h&tte. 

9* 
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Epikrise. Die diagnostischen ErwMgungen, zu welchen dieser 
hdchst pr&gnante Fall Veranlassung giebt, bewegen sicb annahernd 
auf der gleichen Lime, wie in der vorhergehenden Beobachtung. 

Es handelt sicb aach hier lediglich and aasschliesslich nm eine 
langsam fortscbreitende Erkrankung der motorischen Apparate, be- 
stehend in einer atrophischeri Lkhmung derselben, mit aus* 
gesprochener partieller and completer EaR, mit kaam an- 
gedeuteten fibrill&ren Zncknngen. Zeichen der Betheilignng 
von irgend welchen anderen Babnen des centralen and peripherischen 
Nervensystemes, von sensiblen oder trophischen oder Blasenstbrungen 
u. 8. w. feblen durchaus. 

Aach hier werden wir also sicher nicht feblgehen, wenn wir eine 
isolirte Erkrankang des motorischen Neurons 1 annehmen, and zwar 
eine langsam fortscbreitende Degeneration desselben, die wohl auch 
hier zweifellos in das motoriscbe Neuron in seiner ganzen Ausdehnung, 
d. h. wesentlich in die centrale Zelle desselben mit ihren Ausl&ufern, 
den Axonen, verlegt werden muss. Es bedarf auch hier keiner 
langen Auseinandersetzung, um zu beweisen, dass es sich nicht um 
eine periphere Neuritis handelt: das diffuse und doch disseminirte 
Befallensein zahlreicher Muskeln in den verschiedensten peripberen 
Nervengebieten, das Fehlen aller Sensibilitatsstbrungen, aller tro- 
pbischen und vasomotorischen Stbrungen gentlgen hierfttr; ebenso 
bedarf es keines eingehenden Beweises, dass hier nicht eine Mye¬ 
litis transversa, nicht eine Syringomyelie, nicht eine Pachymenin¬ 
gitis cervic. hypertroph. vorliegt; ebensowenig kann hier an eine 
amyotrophische Lateralsklerose gedacht werden, wegen des Feb lens 
jeder Steigerung der Sehnenreflexe und jeder Muskelspannung, jeder 
spastischenParese der Beine, jeder Andeutung von bulbkren Symptomen. 

Es bleiben also zur Wahl nur tibrig die verschiedenen Formen 
des reinen und isolirten chronisch-progressiven Muskelschwundes am 
Schultergttrtel und den oberen Extremitaten — d. h. die Poliomyelitis 
anter. chron., die Amyotrophia spin. prog, und die Dystrophia mus- 
cul. progress, (juvenile Form). — 

Localisation und Ausbreitung des Leidens auf die einzelnen 
Muskeln, die charakteristische Haltung der Schultern. Die Bewe- 
gungsstbrungen am SchtirtergUrtel und den Oberarmen erinnem in 
der That ansserordentlich an die juvenile Dystrophie, so dass man 
sehr wohl versucht sein kbnnte, diese Affection hier zu diagnostic 
ciren; das Vorhandensein der EaR in sehr ausgedehnter Weise und 
das Fehlen jeder Hypertrophie machen meines Erachtens diese Dia¬ 
gnose einfach unmbglich — wenn auch ein solcher Fall uns wieder 
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einmal die nahe Verwandtschaft der Dystrophie mit der Amyotro¬ 
phia spin, progr. zu Gemtlthe ftlhrt. 

Es bleibt also nar die Wahl zwischen dieser letzteren and der 
Poliomyelitis anter. chron. cervicalis. Ich entscheide mich hier fttr 
die zaletzt genannte Affection, weil die Localisation der Atrophie 
am Schulterglirtel nod den Oberarmen bei der spinalen Amyotrophie 
doch eine recht ungewbhnliche ist, weil die L&hmung einzelner 
Maskeln gegentiber ihrer Atrophie bedeatend tlberwiegt, weil fibrill&re 
Zuckangen fast vtfllig feklen, und weil die EaR in einem Grade vor- 
handen and ausgebildet ist, wie man das bei der spinalen Amyo¬ 
trophie niemals sieht. 

Immerhin gebe ich zu, dass eine definitiye Entscheidnng schwer 
ist, and dass man tlber die Diagnose streiten kann; ich gebe aach 
za, dass man den Fall als eine Uebergangsform zwischen den beiden 
— doch offenbar von einander nicht scharf za trennenden Krank- 
heitsformen auffassen kann; das kommt im Ganzen ja auf Eins 
heraus: in beiden Fallen haben wir einen langsam progressiven Dege- 
nerationsprocess in den grauen Vorders&ulen, an den motorischen Neu- 
ronen daselbst anzunehmen; ob derselbe etwas langsamer und mehr 
disseminirt verlauft, wie bei der Amyotrophia spin, progr., oder mehr 
diffus and gleichm&ssig und relativ rascher, wie bei der wirklichen 
Poliomyelitis anter., das ist gleicbgilltig, bisher hat noch Niemand 
diesen Unterschied anatomisch genauer zu fixiren vermocht. 

Die wichtige Frage, ob die vorliegende Krankheit von dem erlit- 
tenen Trauma herzaleiten sei, ist hier etwas schwieriger zu beantwor- 
ten als in dem vorigen Fall, besonders weil anscheinend erst nach zwei 
Jahren das Leiden manifest wurde. Bedenkt man jedoch, dass bei 
dem vorher ganz gesunden und unbelasteten Manne keinerlei sonstige 
Schadlichkeit vorliegt, dass das Leiden genau an den Theilen ein- 
setzt, welche der Sitz des Traumas, der Zerrung und Erschlitterung 
gewesen sind, dass doch vom Tage des Traumas an leichte, zum 
Theil unbeachtete Erscheinungen in den Armen dagewesen sind, dass 
sebr h&ufig schon recht weit vorgeschrittene Atrophien und Paresen 
gerade an den Muskeln des Schultergtirtels (z. B. bei der Dystropbiej 
lange Zeit, selbst jahre- und jahrzehntelang unbeachtet blieben, so 
wird man nicht irren in der Annahme, dass das Leiden schon sehr 
lange bestand, ehe es den Kranken in seiner Arbeit erheblich sttfrte; 
and auch hier meine ich, es hiesse den Skepticismus zu weit treiben, 
wenn man den atiologiscben Zusammenhang mit dem Trauma leug- 
nen wollte. Ich halte denselben — bei allem denkbaren Respect 
vor dem merkwttrdigen Walten des Zufalles, doch flir hinreichend ge- 
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sichert, jedenfalls fttr im hbchsten Grade wahrscheinlich; auch dies 
im Hinblick auf ahnliche, bereits vorliegende, andere Beobachtungen. 

Wir haben also in diesem Fall eine durch Trauma — eine 
schwere Erschtltterung der Arme und des Schultergtirtels und damit 
wohl auch des Halsmarkes — ausgelbste Poliomyelitis ante¬ 
rior chronica cervicalis zu diagnosticiren. 

Auch hier ist es nicht zweifelhaft, dass das Trauma zunachst 
nicht grobe Lasionen am Halsmark oder den spinalen Wurzeln ge- 
setzt hat; yon einer Blutung, Quetschung, Contusion, Zerrung oder 
Entztlndung des Halsmarkes kann doch keine Bede sein; auch hier 
dr&ngt sich uns also die Annahme auf, dass zunachst nur feinere, 
moleculare Veranderungen durch das Trauma gesetzt wurden, die erst 
nachtrhglich zu einer fortschreitenden Degeneration der Nervenele- 
mente ftlhrten. 

Dass die Prognose des Leidens auch in unserem Falle eine 
absolut schlechte ist, und dass der Kranke durch das Trauma schliess- 
lich vflllig erwerbsunfahig geworden ist, liegt auf der Hand. 

Von irgend welcher Therapie konnte hier nichts mehr erwartet 
werden; nur im allerersten Beginn ware vielleicht eine vbllige und 
absolute Ruhe der erschtitterten Theile (ftir langere Zeit) im Stande 
gewesen, eine Restitution der molecularen Veranderungen herbei. 
zuftlhren, wahrend die sofortige Wiederaufnahme der Arbeit wohl nur 
schadlich gewirkt hat. Das ist ein therapeutischer Fingerzeig, wel¬ 
cher vielleicht, im Gegensatz zu gewissen neueren Bestrebungen in 
der Therapie der Unfallsneurosen, eine gewisse Betonung verdient 

Die beiden vorstehenden Falle sind jedenfalls in hohem Grade 
interessant und zeigen auffallende Analogien zu einander; es scheint 
sich fast urn identische Processe, das eine Mai im Lenden-, das andere 
Mai im Halsmark, zu handeln. Von besonderer Bedeutung aber ist 
es, dass sie beide wohl mit ziemlicher Sicherheit von einem Trauma 
— und zwar einem in beiden Fallen analogen Trauma, einer tflch- 
tigen Erschtltterung ohne alle schwere Verletzung — abzuleiten sind; 
dass dieses Trauma zunachst keine bemerkbare oder gar irgendwie 
erhebliche Stbrung von Seiten des spater so schwer betroffenen Nerven- 
systemes hervorrief, sondern dass sich das pragnante Leiden erst spa¬ 
ter und ganz allmahlich, aber dann in progressiver Weise entwickelte. 

Zunachst scheint es erforderlich, nachzusehen, ob ahnliche Beob¬ 
achtungen bereits frtiher gemacht und in der Literatur niedergelegt sind. 

Unter meinen eigenen Beobachtungen habe ich nur die Folgen- 
den, wahrscheinlich hierher gehbrigen Falle gefunden. 
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1. Der in meiner grossen Dystrophic-Arbeit 1 ) ala Nr. 1 beschriebene 
bekannte Fall lgnaz Wolf, 51 Jahre alt; vollkommen gesnnder, unbe- 
laateter kr&ftiger Mann (Metzger); schwerer Sturz in einen Steinbruch, 
circa 60 Fuss hoch, ein Stein noch aufs Kreuz, war bewusstlos; keine 
Fractur; lag 6 Wochen im Spital, ging dann wieder seiner schweren Ar¬ 
beit nach. Erst ca. 1—l 1 /? Jahre sp&ter bemerkte er die ersten Schwftche- 
erscheinungen in den Schultern und Armen und findet dann schon Ab- 
magerung derOberarme; es entwickelte sich eine ganz typische Dys- 
trophie. 

Bekanntlich bleiben die ersten Auf&nge der juvenilen Dystrophic an 
den Schultern und Armen den Betroffenen oft lange Zeit, selbst dauernd, 
verborgen; es ist deshalb sehr wahrscheinlich, dass das Leiden, als Wolf 
es bemerkte, schon l&ngere Zeit bestanden hat, also jedenfalls sehr bald 
nach dem Sturz in seinen ersten Anf&ngen aufgetreten sein kann. Es 
scheint mir in hohem Grade wahrscheinlich, dass es von dem Sturz aus- 
gelttst wurde. 2 ) 

2. Hier schliesst sich an ein anderer Fall von Dystrophie, der 
allerdings zwei Traumata erlitt. — Ludw. Wolf, 34 Jahre alt, aus ganz 
unbelasteter Familie, fiel vor 12 Jahreu 4 Meter hoch herab auf die 
Enie, zun&chst heftige Kreuzschmerzen, die allm&hlich schwanden. War 
aber seitdem nicht mehr so kr&ftig, konnte schwere Lasten nicht mehr 
tragen; das rechte Bein war schwftcker als das linke; er „tiberhob“ sich 
seitdem ttfters im Kreuz, und „war nicht mehr so fest wie frtiher“, kam 
bei kleinen Fehltritten leichter zu Fall, weil er eine Schw&che im Kreuz 
ftihlte. — Deutliche und erheblichere Stfirungen treten bei ihm aber 
erst nach einem zweiten Unfall auf, vor 3 Jahren: er fiel rtlcklings in 
eine offene Dachluke und wurde in derselben eingeklemmt; es fiel ihm 
dabei noch der schwere Laden auf den Kopf. Seitdem st&rkere Schw&che 
im Kreuz, Nachlass der Kraft in Armen und Beinen, unsicheres Gehen, 
Unf&higkeit, Lasten auf dem Rllcken zu tragen u. 8. w. 

Die Untersuchung ergiebt das typische Bild einer m&ssig fortgesohrit- 
tenen Dystrophia muse, progress, (juvenile Form), das hier nicht weiter 
mitzutheilen ist. 

Trotzdem hier die Duplicit&t des Unfalles die Beurtheilung erschwert, 
kann dock wohl — bei dem Fehlen aller sonstigen Ursachen — das erste 
Trauma mit grosser Wahrscheinlichkeit als das die Krankheit auslfisende, 
das zweite als ein dieselbe verschlimmerndes Moment angesehen werden. 

Hier glaubte ich noch einen 3. Fall anreihen zu kdnnen, den ich 
in meinen alten Krankengeschichten fand; die Notizen ergaben jedoch, 
dass es sich hier wohl um eine traumatische Syringomyelie und 
nicht um eine reine Muskelatrophie handelt; ich gebe dennoch, weil der 


1) Ueber Dystroph. muse, progress. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 
1891. Bd. 1. S.29. 

2) Es ist derselbe Fall, den Zade in seiner Dissertation (WUrzburg 18S6) 
beschrieben hat, und welchen A. Israel (s. u.) irrthUmlicher Weise als einen wei- 
teren Fall von traumatischer Dystrophie neben dem meinigen auffUhrt. 
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Fall von nicht geringem Interease iat, in der Anmerknng einen Aoszag 
aua der betreffenden Krankengeachichte.') 

Bei der Umschau in der Literatur haben sicb wohl allerlei Fklle 
gefunden, in welchen im Anschluss an verschiedenartige Traumata 
sich allerlei Formen von Muskelatrophie entwickelt haben; nur we- 
nige von diesen Fallen jedoch sind wirklich fttr unseren Zweck ver- 
werthbar. Ich will einige davon hier anflihren. 

Zunftcb8t den Fall von Fr. Schultze' 2 ), das iat der bekannte 
Friedreich’sche Kranke Rosche: Er erlitt im 27. Lebenajahre einen 

1) Herr B..., 49 Jahre alt, Fabrikbesitzer; in Behandlung genommen am 
5. Mai 1874. — Im November 1865 Sturz aua dem Wagen, vorwiegend auf den 
RQcken und die linke Schulter; war 2 — 3 Stunden bewusstlos; Lahmungs- 
erscheinungen bestanden Anfangs in keiner Weise, weder in den Armen, 
noch in den Beinen oder der Blase; auch keinerlei locale Schmerzen, nor 
allgemeine Abgeschlagenheit, besonders im Rilcken. Einige Monate lang steUten 
sich alle 2—3 Wochen n&chtliche kurzdauernde Anf&lle von Bewusst- 
loaigkeit mit lautem Schreien, die spater nie wiederkehrten. 2—3 Wochen Bett- 
liegen, dann ebenso lang Zimmerhttten, stets ohne L&hmung. 

Erst 6 Monate sp&ter die ersten Erscheinungen dea jetzigen Lei- 
dens: Schw&che im linken Arm, besonders in der Hebnng desselben, mit K&lte- 
geftlhl; schon etwas frtther eine starkere Krtimmung des Rdckens nach 
hinten; seit 2—3 Jabren auch leicbte StOrung im rechtenArm und Schw&che 
in der rechten Schulter. — Schmerzen bestanden so gut wie nie. 

Im November 1873 noch eine Maschinenverletzung oberhalb des lin- 
ken Handgelenkes, das jetzt unfdrmlich verdickt und mit mehreren Narben 
bedeckt ist; die Heilung erforderte 4 Monate, Abstossung von Knochenstdcken. 

Die Unter8uchung ergiebt das typische Bild einer fortgeschrittenenAtro- 
phie am Schultergtlrtel: rundliche Kyphose der Brustwirbels&ule, com- 
pensatorische Lendenlordose, Schulterbl&tter stark nach aussen und 
abw&rts gesunken, mangelhafte Erhebung der Arme u. s. w. — Im Einzelnen 
hochgradig atrophisch und paretisch die Cucullares, Rhomboidei (wenig). 
Supra- und Infraspinati, die oberen Partiender RUckgratsstrecker u.a.w. 
— Die Armmuskeln, Deltoidei, Serrati, Latissimi, Pectorales, kleinen Handmus- 
keln, alle Beinmuskeln s&mmtlich erhalten und wohlentwickelt. — Keine fibril- 
l&ren Zuckungen, keine Spur vonKaR; nureiufacheHerabsetzung derelek- 
trischen Erregbarkeit. 

Das Bild erinnert sehr an das der Dystrophic. — Die Untersuchung der Sen- 
sibilitftt jedoch ergiebt eine geringgradige Abstumpfung der Tast-, 
eine deutlich verminderte Schmerz- und hochgradig herabgesetzte 
Temperaturempfindung am Hals, Nacken, vorderer Brustwand bis zur 
8. Rippe, am Rticken und an den Schulterblattgegenden bis circa 10. Brustwirbel 
und an beiden Armen. Von den genannten Grenzen nach abw&rts ist ebenso wie 
am Gesicht and Scheitel die Sensibilit&t vollkommen normal. 

Kein Zweifel also, dass es sich hier urn eine Syr in go my elie gehandelt hat. 
die damals noch undiagnosticirbar war. 

2) Ueber den mit Hypertrophie verbundenen progress. Muskelschwuud u. e. w. 
Wiesbaden 1886. 
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Unfall, indem ihm ein beladener Wagen tiber die Unterschenkel ging and 
die Weicbtheile quetschte; im selben Jahre sollen ihm die Beine dicker 
geworden sein; er arbeitete damals schwer and andauernd in fenchten 
Kohlengrnben. Ala er 2 Jahre spiiter untersucht wurde, fand aich be- 
reita sehr hochgradige Atrophie vieler Mnskeln am Scbultergtirtel, ao daaa 
ea sehr wahracheinlich eracheint, dass daa Leiden achon viel frilher be- 
gonnen hat. Ana dieaem Grunde, and da auaaerdem andere schwere 
Schftdlichkeiten: Ueberanstrengung, feuchte K&lteu.s.w. mitgewirkt haben, 
kann dieaer Fall kanm mit anch nur einiger Sicherheit auf das erlittene 
Trauma (das auch das Rtlckenmark wohl nicht direct betheiligt haben 
dttrfte) zurtickgefUhrt werden. 

Fast das8elbe gilt von dem Falle von A. Israel 1 ): Dyatrophie 
bei einem 37jkhrigen Arbeiter, der aas vollkommen gesunder Familie 
atammt and alsSoldat gedient hat. Unfall im 33. Lebensjahr: Fall 
vom Wagen auf die linke Htifte; blieb bei stronger Kttlte 5 Standen liegen, 
war halb betftubt; lag 3 Wochen za Bett; stand dann auf, bekam bald 
wieder Schmerzen beim Stehen and Gehen, dann eine zunehmende Schw&che 
nnd Ermtldung der Beine, mit fortschreitender Abmagerung. — 2 Jahre 
sp&ter erneuter Unfall (Sturz vom Henboden), darnach bedeutende Ver- 
schlimmerung. 1890 typiftche Dystropbie constatirt (juvenile Form). 

Auch hier 1st ja die causale Bedentung des Unfalles sehr wahrschein- 
lich, aber durch die complicirende schwere Erkftltungsschftdlichkeit die 
Beurtheilung getrilbt. 

Der von C. Hammer 2 ) mitgetheilte Fall von „spinaler Muskel- 
atrophie nachTrauma“ ist atiologisch kusserst complicirt: Ueberfall, 
Stflsse auf den Bauch, Niederwerfen, Fall ins Wasser, grosser Schrecken 
a. s. w. — Darf wohl kaum anf eine directe Erschtltterung des centralen 
Nervensystems bezogen werden. 

Der Fall von R6mond 3 ) ist zwar auch etwas complicirt, darf aber 
wohl eher hier herangezogen werden: Ein 40jfthriger Bijoutier, nervds, 
aber nicht mit Muskelatrophie in der Familie belastet, hatte im 2. Lebens- 
jahre eine Poliomyelitis anterior acut., davon zuerst allgemeine 
Lfthmung, die nur im rechten Bein persistirt mit Atrophie, im rechten 
Arm einige Zeit besteht, dann aber vttllig zurtlckgeht. Im Alter von 
30 and 33 Jahren je eine Fractur des rechten Humerus, die zweite 
mit starker Gallusbildung; sonst Heilung ohne alle NebenzufMle. Erst 
drei Jahre spftter bemerkt Patient zunehmende Schw&che des rech¬ 
ten Armes, sp&ter auch im linken Arm und den Oberschenkeln; diese 
Tbeile erwiesen sich bei der Untersuchung als der Sitz einer typischen 
Amyotrophia spinal, progress. — Atrophie, fibrillUre Zuckungen, 
in einigen Muskeln EaR, keine Hypertropbie u. s. w. 

Es ist hier wohl sehr wahracheinlich, dass von der Affection in der 
Kindheit (Betheiligung des rechten Armes!) eine gewisse Disposition in 

1) Ueber Dystroph. muse, progress. Dissert. Freiburg 1890 (?). 

2) Zur Casuistik der myopathischeu ucd spinalen Form der progression 
Muskelatrophie. Dissert. Jena 1890. 

3) Observation d’atrophie muscul. my^lopathique a type scapulo-humdral. Pro- 
gr^s mdd. 1889. No. 2. 
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den grauen Vorderskulen zurlickgeblieben war, nnd es ist kaum zweifel- 
haft, dass das wiederholte Trauma des rechten Armes, dass doch noch 
sicher mit einer ErschUtterung des Halsmarkes verbunden war, den An- 
stoss zn der progressiven Erkranknng der granen Vorders&ulen im er- 
wachsenen Alter gegeben hat. — Immerhin liegt auch hier nicht aus- 
schlie8slich eine traumatische Ursache vor. 

Ganz ahnlich liegt der interessante Fall von Jolly 1 ), der aber auch 
zu complicirt ist, um bestimmte Schlussfolgerungen zu gestatten: 

34jfthriger Mann; in den ersten Kinderjahren schwere Verletzung 
d e 8 linken Fussgelenkes mit zurtickbleibender Deformitat und 
Ankylose der Fusswurzelknochen. 1m 4. Lebensjahre eine acute Er- 
krankung, wohl Poliomyelit. ant acut., mit haupts&chlichem Betrof- 
fensein des rechten Beioes (Unter- und Oberschenkel). Dann gesund. 

Im 19. Lebensjahr schwere Maschinenverletzung — Aus- 
reissung des linken Armes nahe dem Humeruskopf, mit nachfolgender 
Amputation. 

Patient ist, da er nach dem Unfall weiter arbeitet, genttthigt, seinen 
rechten Arm in besonderem Grade anzustrengen, und bemerkt nun eine all- 
m&hlich fortschreitende Schwftche und Atrophie der rechten Schnl- 
ter mit EaR, besonders im Deltoideus und Supraspinatus, mit reichlichen 
fibrillftren Zuckungen in den benachbarten Schulter- und Oberarmmuskeln. 
— Es besteht aber gleichzeitig auch einedissociirteSensibilit&ts- 
at# rung (Hypalgesie und Thermankthesie) tiber der rechten Schulter- 
gegend, und Patient hat auch einmal einen hysterischen Anfall gehabtl 

Es besteht also wahrscheinlich Syringomyelic. Jolly ist ge- 
neigt, das krankheitsausldsende Moment wesentlich in der Ueberan- 
strengung des rechten Armes zu finden, giebt aber zu, dass durch die 
schwere Verletzung vielleicht auch eine H&matomyelie mit nachfolgen¬ 
der Degeneration der grauen Substanz herbeigefUhrt sein konnte. Das 
wird schwer nachtrftglich zu entscheiden sein, da nicht bekannt und auch 
nicht wahrscheinlich ist, dass etwa gleich nach dem Unfall schon L&h- 
mungserscheinungen im Schultergllrtel bestanden haben. — Aber meine 
beiden Beobachtungen legen doch auch die Mttglichkeit sehr nahe, dass 
die mit der Verletzung verbundene Erschiitterung des Oervicalmarkes 
einen wesentlichen Antheil an der Entstehung der Poliomyelitis, bezw. der 
Syringomyelic gehabt habe. — Ob die in der Kindheit tiberstandene 
acute Poliomyelitis vielleicht ebenfalls einen disponirenden Einfluss gehabt 
hat, mag dahingestellt bleiben. 

Jedenfalls ktfnnen eindeutige Schlussfolgerungen aus diesem inter- 
essanten Falle nicht gezogen werden; er steht aber doch meiner Beob- 
achtung II (und auch dem oben S. 136 Anmerk. mitgetheilten Falle von 
traumatischer Syringomyelie) sehr nahe. 

Ein Fall von E. C. Mann 2 ) scheint ebenfalls hierher zu gehdren; 
im 22. Lebensjahr schweres Trauma (vielleicht Basisfractur) bei 

I) Ueber Unfall verletzung und Muskelatropbie u. s. w. Berliner kliu. Wochen- 
schrift. 1897. Nr. 12. 

1) The Alicuist and Neurologist. 1886. VII. p. 430. — Neurolog. Centralblatt. 
1887. S. 16. 
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einem neuropathiscb nicht belasteten Manne; oa. einen Monat nachher 
Atropbie beider Deltoidei, fortschreitend auf die beiden oberen and 
scbliesslich aacb aaf die anteren Extremitftten; langsam progressiver Ver- 
lauf, dann aber — nach 12 Jabren — Stillstand and sogar etwas Besse- 
rung des Leidens. 

Ob es sich hier am eine spinale Amyotrophic oder etwa eine Dystro¬ 
phic gehandelt hat, ist aus dem kurzen Referat nicht ersichtlich; ebenso 
nichts bestimmtes tlber die Natar and die unmittelbaren Folgen des Trauma. 

Der Fall von Httter 1 ) — auf ein Trauma (Fall auf das Geskss) 
folgende rechtsseitige Atrophie der Muskeln unter lebhaften Schmerzen, 
obne Sen sibilitfttssttf rung, mit Ausgang in nahezu vttllige Heilung — ist 
in seiner Deutnng and Entstehang za dunkel, als dass er hier verwerthet 
werden ktinnte. 

Der Fall von N. Weiss 2 ) — ein Junge ffcllt mit 12 Jahren auf die 
Schulter, bricht dabei den Vorderarm; 3 Jabre sp&ter Schw&che in der 
linken Schulter, dann im rechten Arm; Arme, Schultern Brustmuskeln 
atrophisch; keine fibril laren Zuckungen, keine Sensibilitktsstdrung — ist 
mir nicht im Original zugftnglich gewesen. 

Auch der von Thiem 3 ) beschriebene Fall kann wegen Unsicher- 
heit der Diagnose and wegen der Art der traumatischen L&sion (Quet- 
schung der Hand zwischen rollenden Steinen, nachfolgende lebhafte Schmer¬ 
zen und Schw&che) nicht mit hinreichender Sicherheit verwerthet werden. 

Dasselbe gilt von einer Reihe von anderen Fallen in der Literatur 
(Lockhart, Clarke, Leloir, Kdppen, Bernhardt u. A.) welche 
nicht mit hinreichend pracisen Angaben ausgestattet sind. 

Nach dieser, wohl nicht ganz vollstkndigen Zusammenstellung 
aus der Literatur scheint es, als wenn Falle, wie die hier von mir 
mitgetheilten, in welchen sich lediglich eine einfache Erschtltterung 
des centralen Nervensystemes ohne alle sonstige Complication als 
krankmachende Schadlickkeit auffinden lasst, doch im Ganzen recht 
selten waren. 

Immerhin kann es nach meinen zwei neuen Beobachtungen — 
und nach einzelnen von Anderen mitgetheilten Fallen — doch wohl 
keinem Zweifel unterliegen, dass ahnlich wie andere spinale Affec- 
tionen (chronische progress. Myelitis und graue Degeneration, mul¬ 
tiple Strangdegenerationen, Erweichung, Syringomyelie u. s. w.) auch 
die speciell in das Gebiet der Poliomyelitis anterior, bezw. der pro- 
gressiven Muskelatrophie im weiteren Sinne gehhrigen Erkrankungs- 
formen infolge von Trauma entstehen kftnnen; speciell, dass diese 
chronisch-degenerativen, progressiven Erkrankungen der grauen Vor- 


1) Archiv fttr klin. Medicin. 1879. Bd. XXIV. S. 501. 

2) Ueber einen Fall von progressiver Muskelatrophie. Wiener klin. Wochen- 
schrift. 1876. Nr. 29. 

3) Monatsschrift fttr Unfallheilkunde. 1895. S. 415, und 1S96. S. 293. 
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dersaulen, wie sie in meinen beiden Fallen vorliegen, durch ein 
Trauma ausgelbst und verschieden lange Zeit nach demselben zur 
Erscheinung gebracht werden kbnnen. 

Die Frage, wie diese Dinge entstehen, ist schon haufig Gegen- 
stand der Erbrterung gewesen. Immer und immer wieder zwingt 
sich dabei die Vorstellung auf, dass durch das Trauma und die da- 
mit verbundene Erschtltterung (Commotion) der nervbsen Elemente 
zunachst nur eine rein moleculare Verauderung in denselben, viel- 
leicht nur eine geringfilgige Umlagerung in ihren feinsten Molectilen, 
stattfindet, welche zunachst weder erbebliche functionelle Stbrungen, 
noch sichtbare anatomische Veranderungen macht, yielleicht auch des 
Ausgleiches fahig ist; dass dieselbe Veranderung aber unter gtinsti- 
gen Bedingungen aucb der Ausgangspunkt von — sich frtlher oder 
spater anschliessenden — tieferen Ernahrungstbrungen werden kann, 
welche zur Degeneration, zur anatomischen Zerstbrung der Nerven- 
elemente ftthrt und sich dann als eine chronisch-progressive Erkran- 
kung darstellt. 

Die interessanten Beobachtungen und Versuche von Schmaus *) 
haben eine solche Mbglichkeit des Vorganges wohl ziemlich sicher 
erwiesen, wenn sie auch noch mancherlei Unklarheit gelassen haben. 
Schmaus schliesst aus seinen „Er8chtitterung8versuchen“ an Kanin- 
chen, dass die ErschQtterungen zunachst nur moleculare Umlagerungen 
bewirken, die wohl eines Ausgleiches fahig sind: das beweisen die 
vbllig negativen, mikroskopiscben Befunde in ganz frisch zur Section 
kommenden Fallen, und ebenso die rasche Wiederkehr der Mobilitat 
nach den ersten Erschtltterungswirkungen. Diese molecularen Ver¬ 
anderungen sind mikroskopisch nicbt zu erkennen, sondern nur ihre 
Folgezustande, die sich in verschiedener Schnelligkeit und Regel- 
massigkeit entwickeln (Nekrose und Nekrobiose der nervbsen Ele¬ 
mente mit ihren Cousequenzen). — Es ist sicher, dass die nervbsen 
Elemente nach schwacheren Commotionen sich wieder erholen kbnnen, 
also vielleicht nur „ttbermtidet“ sind; dass sie aber wohl in diesem 
Zustand eine verhaltnissmassige Schwache darbieten, welche bei fort- 
gesetzten Erschtttterungen oder bei erneuter und gesteigerter Function 
dann zum localen Absterben fUhren kann. Es wiirde eine solche 
Schwache der Elemente des „erschUtterten“ Rtickenmarkes dann etwa 
gleichzusetzen sein der krankhaften Schwache der nervbsen Elemente, 
die wir bei den verschiedenen Krankheitsdispositionen voraussetzen, 


1) fieitr. zur pathologischen Anatomie der KUckeumarkserschUtteruDg. Virch. 
Archiv. 1890. Bd. CXX11. S. 326. 
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und die wir dann schon bei der Einwirkung der norm alen Arbeits- 
ansprtiche und leistungen in wirklicbe Krankbeit (chronisch-pro- 
gressive Processe) ttbergehen seben. Das wkren dann quasi indi¬ 
re cte (— erst nach einiger Zeit, wie in unseren Fallen, beginnende —) 
Erkrankungen des Rtickenmarkes als Folge der Rtickenmarkserschtit- 
terung. 

Ftir unseren Zweck, da wir hier zunachst die Erkrankungen der 
grauen Vordersaulen und des motorischen Neurons 1 behandeln, ist 
vielleicht noch yon besonderem Interesse, dassSchmaus bei seinen 
Versuchen die Ganglienzellen der Vordersaulen in eine mit der 
Nissl’schen Methode nachweisbare feinkbrnige Form der Degenera¬ 
tion verfallen sah; doch halt er selbst diesen Befund als patholo- 
gi8chen noch nicht ftir hinreichend festgestellt; er denkt aber daran, 
dass er vielleicht als ein Zeichen der „molecularen“ Veranderung an- 
zusehen sei. 

Jedenfalls ware es erwtinscht, diesen Dingen mit den seither ja 
noch wesentlich verfeinerten NissTschen Methoden weiter nachzu- 
gehen; voraussichtlich sind dadurch noch weitere AufschltiSBe fiber 
die unmittelbaren Wirkungen der Traumata zu gewinnen. 

In den Schmaus'schen Versuchen sind es wesentlich die Axen- 
cylinder und Nervenfasern in den weissen Strhngen des Rtickenmarkes 
gewesen, welche die hochgradigsten Veranderungen zeigten, zu Ne- 
krose und Erweichung u. s. w. ftihrten, obgleich ja auch Verande¬ 
rungen an den Ganglienzellen der Vordersaulen nicht fehlten. 

Warum aber in unseren beiden Fallen lediglich diese grossen 
Ganglienzellen — die motorischen Neurone I — betroffen sind und 
der Sitz einer so schweren progressiven Erkrankung wurden, dartiber 
kbnnen wir wohl kaum mehr als Vermuthungen haben. Am nachsten 
scheint mir der Gedanke zu liegen, dass durch die eintretende Er- 
schtitterung gerade diejenigen Elemente in einen krank- 
haften Zustand gebracht wurden, welche in diesem Augenblick 
sich in einem Zustand gesteigerter und sehr angestrengter 
Function befanden; das trifftja wohl ftir die beiden Faile zweifel- 
los zu; es wurde dadurch bei ibnen der leichteste Grad der Commo¬ 
tion, die krankbafte Ermttdung oder Schwache der Elemente im Sinne 
von Schmaus hervorgerufen, welche dann bei der bald erfolgenden 
functionellen Wiederinansprucbnabme der betreffenden Theile zur 
Erankheit ftihrte. Denn es lasst sich nicht wobl annebmen, dass die 
Er8chtitterung, die mechanische Vibration durch das Trauma sich 
lediglich auf die motorischen Neurone beschrankt und die Ubrigen 
Theile des Rtickenmarkes verschont haben sollte. Vielleicht spielt 
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auch die motorisch geringere Besistenz der motorischen Leitungsbah* 
nen gegendber den sensiblen (sowobl in den peripheren Nerven wie 
im Rttckenmark) bierbei eine gewisse Roile. 

Docb das sind Dinge, die sich einer eingebenden wissenschaft- 
licben Betrachtnng vorl&ufig nocb entzieben. 

Dagegen wird Niemand die Bedentnng dieser Tbatsacben im All- 
gemeinen fttr die Benrtbeilnng der Unfallserkranknngen des Rticken- 
markes and des Nervensystemes ttberhaupt verkennen. Die Mbg- 
licbkeit des Entstehens ganz feiner molecnlarer Ver&nderungen mit 
den entsprecbenden functionellen StOrungen und ohne greifbaren ob- 
jectiven Befund wird docb dadurch aufs Neue erb&rtet, and es ist 
ganz wobi denkbar, dass ebensognt, wie solche schweren chroniscb- 
progressiven Stbrungen aus Anfangs ganz nnscheinbaren Ver&nde- 
rnngen heranswachsen, sich auch noch leichtere Stufen der Ver&nde- 
rung Ibngere Zeit erbalten kOnnen, mehr oder weniger schwere 
FunctionsstBrungen macben and doch niemals zu erheblichen objec- 
tiven (kiinischen nnd anatomischen) Befnnden fUhren. 

Und auch diese MOglichkeit nSthigt zu grosser Vorsicbt in der 
Beurtheilnng der etwaigen Simulation oder auch nur der unberech- 
tigten Uebertreibung nach Unfallsverletzungen. Simulation und 
Aggregation kommen nach meiner Ueberzeugung docb sebr hkufig 
vor, weit hbnfiger, als manche menschenfreundlicbe und vertrauens- 
selige Begutachter denken! — aber sie sind oft recht schwerzu be- 
weisen; und Falle, wie die von mir vorgeftlhrten, lehren, wie sebr 
man in der Beurtheilung und Begutachtung anscheinend harmloser 
Dinge vorsichtig sein muss, urn nicbt ein irriges Urtheil abzugeben. 

Es erscbeint wilnschenswertb, weitere khnlicbe Tbatsacben in 
grbsserer Zabl zu sammeln; nur dann wird man allm&hlich zu 
festeren Grundlagen fttr die Beurtheilung der so sebr verechieden- 
artigen Unfallserkranknngen des Nervensystemes gelangen. 

Heidelberg, Juni 1897. 
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Ueber Erythromelalgie. 

Eine klinische nnd anatomische Untersuchung. 

Von 

Dr. Siegmund Auerbach, 

in Frankfurt a. M. 

(Mit 6 AbbilduDgen.) 

Unter „Erythromelalgie“ hat man verschiedenartige Krankheits- 
bilder beschrieben, deren prhgnanteste Symptome heftige Schmerzen 
in den Extremitaten nnd vorzugsweise in ihren distalen Abschnitten, 
sowie rbthliche, anch blbnliche VerfUrbung dieser Tbeile sind. Die 
Literatur Uber dieses Leiden ist in den letzten Jabren gewachsen. 
Die nmfassendste nnd am meisten Klarbeit verbreitende Arbeit ist 
wohl die von 6. Lewin nnd Th. Benda in der Berliner kliniscben 
Wochen8chrift, 1894, Nr. 3—6. — Hier werden fast alle verbffent- 
lichten Beobachtnngen von Graves (1843) nnd Weir Mitchell 
(1872) an bis anf ihre eigenen nnd die von Eulenburg (die letzteren 
allerdings nnr ganz knrz) anf der Natnrforscberversammlnng 1893 (ans- 
fUbrlich in der Dentschen mediciniscben Wochenschrift, 1893, Nr. 50 
pnblicirt) mitgetheilt nnd einer sichtenden Kritik nnterzogen. Es kom- 
men meines Wissens nocb hinzu: eine Publication von Dehio (Ber¬ 
liner klinische Wochenschrift, 1896, Nr. 37), 2 Falle von Heimann 
(Berliner klinische Wochenschrift, 1896, Nr. 51) nnd endlicb ein Fall 
von Schenk (Wiener medicinische Presse, 1896, Nr. 45). Diese neue- 
ren VerOffentlichungen werde ich noch weiteY nnten besprechen. 

Lewin nnd Benda kommen zu folgenden Ergebnissen: 

„Der al8 Erythromelalgie bezeichnete Symptomen- 
complex ist keine Krankheit sui generis, sondern theils 
eineBegleiterscheinnngverschiedener (scilicet: organischer) 
Gehirn- nnd Blickenmarksleiden, theils ein Symptom 
nnter vielen der so ilberans sy mptomenreich en allgemei- 
nen Neurosen, Hysterie, Neurasthenic n. s. w., theils ist 
er pis Neuralgic oder Neuritis, theils als Reflexerkran- 
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kung aufzufasseD." Die von den meisten frtlheren Autoren ge- 
kusserte Auffassung der Krankbeit als einer yasomotorischen Neu- 
rose erschbpfe das Wesen der Sache nicht. Die yasomotorischen 
Er8cbeinnngen trbten vor dem Hanptsymptome der nenralgischen 
Schmerzen in den Hintergrund und bildeten ein nebens&chliches Sym¬ 
ptom. Ihre untergeordnete Bedentung documentire sich auch darin, 
dass sie immer erst secundar auftreten; nicbt sie rnfen den Schmerz 
hervor, sondern nmgekebrt folgten sie den Scbmerzen, oft erst nach 
langerem Bestehen derselben. Diese beiden Merkmale der Erythro- 
melalgie kamen bei den yerscbiedenartigsten Krankheiten vor and 
batten darchans nicbts Cbarakteristisches; eine Berecbtigung, eine 
selbstandige Krankheitsform aus ihnen zn construiren, kttnne durch- 
aus nicht anerkannt werden. 

Soweit Lew in und Benda, welche mit diesen Schlttssen zweifel- 
lose Irrthfimer frtiherer Autoren widerlegt hatten. Auf sie folgt 
Eulenburg (a. a. 0.) mit 3 Beobachtungen: die erste war eine 
Erythromelalgie in Verbindung mit juveniler progressiver Muskel- 
dystrophie bei einer 29jahrigen Frau; die zweite war eine Verbin¬ 
dung des Symptomes Erythromelalgie mit schwerer progressiver 
Cerebralerkranknng (Tumor?) mit congestiyen und apoplectiformen 
Anfallen, sowie mit der Neigung zu Blutungen aus Nase und Retinal- 
gefassen; die dritte endlicb betraf einen 54jahrigen Schneider, dessen 
Mutter an derselben Krankheit gelitten haben soil, und bei welchem 
atiologisch ausserdem nocb Malaria, Ueberanstrengung der befallenen 
Hande, sowie eine Schnittverletzung in Betracht kam. 

Eulenburg ertfrtert an der Hand dieser F&lle die Aetiologie und 
Differentialdiagnose und weist auf den Zusammenbang bin, in welchem 
die Erythromelalgie sowohl mit gewissen functionellen Sttirungen (Acro- 
pariisthesie, Acrodynie, Arteriospasmus) als auch mit Syringomyelie, 
Morvan'scher Krankheit und mit dem vonGrasset undRanzier 
beschriebenen bulbo-medullkren Symptomencomplex steht. Er kommt 
zu dem Schluss, dass es sich bei der Erythromelalgie urn eine wahr- 
scbeinlich centrale Neurose bandele, deren Ausgangspunkt er auf 
Grund der gleichzeitig bestehenden sensibeln, yasomotorischen, secre- 
torischen und tropbiscben StOrungen vorzugsweise in diehintere 
und seitlicbe graue Substanz des Rtickenmarkes verlegt 
Indessen verftlgt er fiber keinen Sectionsbefund, welcher diese An 
nahme stUtzte. 1m Anschluss an diesen Vortrag Eulenburg’s auf 
der Naturforscherversammlung zu NUrnberg 1893 bericbtete Edinger 
kurz fiber unseren unten beschriebenen Fall und sprach damals die 
Ansicht aus, dass er sich s&mmtliche Erscheinungen durch eine Affec- 
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tioo des Wurzelapparates, anch des centralen, erkl&ren kOnne. Wie 
wir spftter sehen werden, hat die mikroskopische Unterenchnng die 
Richtigkeit dieeer Ansicht dargethan. 

Dehio (a. a. 0.) theilt den Fall einer 50j&hrigen esthnischen 
B&nerin mit, welche seit 4 Jahren anter zeitweiligem, mehr weni- 
ger vollst&ndigem Nachlass aller Eracheinangeo an folgenden Sym- 
ptomen litt: erstens habitnelle, diffuse, schwere Kopfschmerzen mit 
zeitweiligen Exacerbationen, welch’ letztere oft zn Erbrechen ftthrten, 
nnd eine blasse Gyanose der Gesichtshaut, verbanden mit einer an 
Myxoedem erinnernden Verdicknng des subcntanen Gewebes am Ge- 
sicht. Zweitens in der linken Hand permanente, dnrchschiessende 
Schmerzen mit zeitweisen Exacerbationen, intensive Rdthnng nnd flacbe 
EnOtchenbildnng der Hant, fortwfthrendes Schwitzen, glatte Atrophie 
der Hant der Finger nnd eine anf die Arterien der linken oberen 
Extremit&t beschr&nkte Arteriosklerose. Drittens nenralgische Schmer¬ 
zen in der Gegend dee linken Schnltergelenkes nnd viertens ROthnng 
nnd Schmerzhaftigkeit der Hant an der linken Fusssohle. Keine ner- 
vOse Disposition; ktiologisch werden vermnthnngsweise schwere Arbeit, 
Nahrnngsmangel, Kftlte nnd Fenchtigkeit beschnldigt Obwohl Dehio 
einen centralen Ursprung des Leidens annahm, liess er, bei der Er- 
folglosigkeit aller Therapie, ein Stuck des linken N. nlnaris nnd der 
Art. nlnaris oberhalb des Handgelenkes reseciren, am eventaell eine 
periphere nenritische Affection des N. nlnaris mit Sicherheit ans- 
schlie88en zn kbnnen. Die mikroskopische Unterenchnng ergab vOllig 
Bormales Verhalten des N. nlnaris, dagegen eine sehr dentliche, diffuse 
Sklerose der Intima der Art. nlnaris. Da nach der Operation der 
void N. nlnaris vereorgte kleine Finger seine Hyper&mie verlor nnd 
eine ganz normale Hantfarbe wiederbekam, so schliesst Dehio bier- 
aas, dass die Hyper&mie anf einem abnormen Erregnngsznstand der 
Vasodilatatoren bernht habe, and mttchte diese Beobachtang als einen 
nnzweidentigen Beweis fUr die Existenz gefhsserweiternder Nerven- 
fasern ansehen. Ich kann diesen Beweis durchans nicht fUr stringent 
halten, da es meines Erachtens viel n&her liegt, daran zn denken, 
dass die Hyperhmie dnrch die Resection des 4 Cm. langen Stttckes 
der vorher doppelt nnterbnndenen Art. nlnaris heseitigt wurdc. In 
analoger Weise, wie die HyperSmie, erklUrt Dehio das permanente 
Schwitzen sowie den Schmerz bei seiner Patientin als den Ansdrnck 
eines abnormen Erregnngsznstandes der in den peripberen Nerven. 
st&mmen verlanfenden Schweisssecretionsnerven, bezw. der Schmerz- 
leitnngsbahnen. Er kommt zn dem Schlnss, den ganzen Symptomen- 
complex der Erythromelalgie als den Effect eines abnormen, 
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nervbsen Erregungszustandes anznseben, welcber semen Sitz 
babe in den Hinter- nnd Seitenhbrnern der grauen Snbstanz des 
Rttckenmarkes nnd entweder auf functionellen StOrungen oder glio- 
matbsen Processen nnr m&ssigen Grades beruhe. Ansserdem glanbt 
er, mit seinem Falle bewiesen zu haben, „dass der Symptomencom- 
plez der Erythromelalgie immerbin eine gewisse Selbst&ndigkeit 
beansprncben darf.“ 

Ich mass gestehen, dass ich diesen Fall von Dehio ganz anders 
ansebe, als er selbst. Icb glanbe, es ist viel einfacher, die s&mmt- 
licben Erscheinnngen bei seiner Kranken (schwere Cerebralerschei- 
nnngen, Cyanose des Gesicbtes n. s. w., s. oben) aus einer docb all- 
gemeiner ausgebreiteten Arteriosklerose zu erkl&ren, als Dehio als 
vorhanden annimmt. Er sagt freilich ausdrttcklich in der Eranken- 
geschicbte: „Keine kliniscb nachweisbare allgemeine Arteriosklerose." 
Ich werde weiter nnten 2 Fttlle aus meiner Beobachtung anftlhren, 
die sich bbnlich verbalten haben, und bei welchen die Obdnction in 
dem einen, die Amputation im anderen Falle ergab, dass die Arterio¬ 
sklerose viel ausgedehnter war, als man nach der klinischen Unter- 
suchung anzunebmen geneigt war. Uebrigens ist dies eine schon hbufig 
gemachte Erfabrnng. Am Schlusse seines Aufsatzes kommt Dehio 
selbst auf die ja mikroskopiscb nachgewiesene, arteriosklerotische 
Erkrankung der linken Art. ulnaris zurtlck, ist aber geneigt, ein um- 
gekehrtes atiologiscbes Verhaltniss anzunebmen, als ich; er betrachtet 
n&mlich, gesttttzt auf eine Arbeit von Thoma: „Ueber das Verbalten 
der Arterien bei Supraorbital-Neuralgie" (Deutsches Archiv filr klini- 
scbe Medicin, Bd. XL1I1), die isolirte Verminderung des arteriellen Ge- 
fbsstonus als die Ursache der localen Arteriosklerose. Warum aber 
eine solche, mindestens sehr hypotbetische Erkl&rung aufstellen, wo 
die Patientin doch eine ganze Reihe (namentlich die Gerebralsym- 
ptome und die Circulationsstbrungen im Gesicbt) in plausibler Weise 
von diffuser Arteriosklerose abh&ngig zu macbende Symptome dar- 
bot; wo dieselbe immer schwer gearbeitet hatte und anch in einem 
Alter stand, in welcbem das Atherom der Gefdsse, besonders bei der 
arbeitenden Bevblkerung, etwas ganz Gewbhnliches ist? Wenn ferner 
Debio gerade auch auf Grund seines Falles geneigt ist, den ana- 
tomUchen Sitz der St(5rung in das Rlickenmark zu verlegen, so ver- 
misse ich in seiner Erankengescbicbte jeden Anhaltspunkt hierfttr, um 
so mebr, als er selbst sagt, die Untersucbung des Nervensystemes babe 
ausser den angegebenen Erscbeinungen nichts Abnormes geboten. 

Meine beiden Falle, welche dem D e b i o ’scben ahnlich sind, 
waren Folgende: 
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1. Eine 70jfthrige Fran hatte vor einem halben Jahre eine leichte 
Apoplexie mit n&chfolgender, nach wenigen Wochen vflllig zurflckgegan- 
gener Hemiplegia dextra erlitten. Seit 6 Wochen leidet sie an andanern- 
den Schmerzen im linken Fuss, besonders an dessen seitlichen Partien. 
Hier sind eine ganze Anzahl blaurother (erbsen- bis mandelgrosser) Flecken 
zn sehen, welche auf Druck abblassen. Puls der Art. tib. postica am 
Malleol. int. zn ftlhlen; leichte Rigidit&t sftmmtlicher ftthlbaren Kdrper- 
arterien; Herz normal. Vortlbergehende Besserung auf Jodkali and hori- 
zontale Lagerung des linken Beines. Rasche Verschlimmerung, Ausdeh- 
nung der blanrothen Stellen tlber den ganzen Fuss. Amputation im Unter- 
schenkel wegen andauernder beftigster 3chmerzen im linken Fuss (ausw&rts), 
nach einigen Wochen Exitus (ebenfalls ausw&rts). 

2. Eine 50jftbrige Frau lag seit l&ngerer Zeit auf der inneren Ab- 
theilung im hiesigen stadtischen Krankenhause wegen astbmatiscber Be- 
schwerden. Letztere waren vielfacher Behandlung (Digitalis, Jodkali) un- 
zugttnglich; nurMorphium linderte die starken Anfille. Objectiv konnten 
wir weder am Herzen, nocb an den Lungen eine Ver&nderung feststellen, 
welche das Asthma h&tte erkl&ren kflnnen. Da traten pltftzlich im reeh- 
ten Fuss heftigste Schmerzen auf, welchen nach kurzer Zeit blaurothe 
Verf&rbungen auf dem Fussrttcken und an den Zehen folgten. Letztere 
dehnten sich ziemlich schnell aus, und es trat blauschwarze Ver far bung 
mehrerer Zehen auf, so dass Amputation indicirt erschien. Puls der Art. 
tib. post, fllhlbar. Drei Stunden vor der angesetzten Amputation plbtz- 
lich Exitus. Wir nahmen eine Embolie der Coronararterie an. Bei der 
Obduction (Prof. Weigert) fand sich als Todesursache hochgradigste 
Arteriosklerose der Pulmonalarterien bis in ihre kleineren Aeste, welche 
im Lungengewebe wie eingemauert waren; am Herzen nichts, was den 
pltftzlichen Tod grkl&rt hatte. Mittelstarke Arteriosklerose der Gehirn- 
und Extremit&tenarterien, auch der rechten unteren Extremist. 

Diese auf rein arterioskierotischer Basis beruhenden abn- 
lichen Erkrankungen sollte man meines Erachtens vflllig von der 
nervflsen Affection „Erythromelalgie“ trennen; sei diese nun cen- 
traler oder peripherer, organischer oder functioneller Natur. Jeden- 
falls wird man dann in dieser immer noch etwas complicirten Frage 
eher zu einiger Klarheit kommen kbnnen. 

M. Heimann: „Zwei Falle von acuter Erythromelalgie?“ — 
(Berliner klinische Wocbenschrift, 1896, Nr. 51) bescbreibt zwei Be- 
obachtungen unserer Krankheit an den H&nden, welche beide in drei 
Wochen in Genesung tibergingen. Es handelte sich in beiden Fallen, 
ausser den Symptomen der Erythromelalgie, urn neuritiscbe Erschei- 
nungen im Gebiet der Verzweigung des Handrttckenastes des N. radia- 
lis; in dem einen auch urn motorische (Krampf-)Symptome, in dem 
anderen um eine vbllige Anksthesie in einem ziemlich grossen Bezirke. 
H. selbst bezweifelt nicht den neuritischen Gharakter dieser Afifec- 
tionen und theilt sie der dritten Gruppe der Lewin-Benda'schen 
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Eintheilnng (a. oben) zu, mtfchte sie aber wegen des Vorwiegeos der 
vasomotorisch-tropbischen Stbrungen Uber die speeiell nearitiscben als 
eine Krankheit sui generis, und zwar als eine acut verlaufende vaso- 
motorische Neuritis ansehen. Als ktiologische Momente sieht er in 
dem einen Falle Abusus spirituosorum, Durchn&ssung und Ueberan- 
strengung, in dem anderen vorangegangene Influenza an. 

Ich bin nun in der Lage, zwei Beobachtungen von Erythromelalgie 
mittheilen zu kbnnen, welche in atiologischer Beziehung yiele Aehn- 
lichkeit haben. Der eine Eranke steht seit kurzem in meiner Behaod 
lung. Seine Krankengescbicbte ist kurz Folgende: 

57jahriger Schmied, in der Ascendenz mit Tubereulose belastet, 
acquirirte in seinem 25. Lebensjahre einen Tripper mit Vorhantgeschwtir, 
welcbe Affection mit Leistendrtisenschwellnng verbunden war und erst 
nach 3 Monaten zur Heilnng kam. Seit dem 28. Jahre krampfbaftes Zieben 
in beiden Waden, links mehr als rechts. Kurz darauf machte er den 
Feldzng 1870—1871 mit, w&hrend dessen die Schmerzen znnahmen. Nach 
seiner Rilckkehr heirathete er. Seine Frau hatte im Ganzen dreizebn 
Schwangerschaften; unter diesen waren vier Missfalle und vier Todt- 
geburten. Bei der Obdnction einer der letzteren wurde eine erheblich 
vergrdsserte Leber constatirt. Die Schmerzen bestanden in wechselnder 
IntensitAt fort nnd quUlten ihn immer Nachts mehr als bei Tage. Herbst 
1888 erfror er sich beide Fussballen. Hieranf steigerten sich die Schmer¬ 
zen erheblich; ausserdem traten rdthlichblaue Flecken, zuerst an den Ran¬ 
dom beider Ftisse, dann an wechselnden Stellen auf, links immer mehr 
als rechts. Die objective Untersncbnng ergiebt: Bianlichrothe Flecken 
an beiden Fttssen, welche beim Herabhangen der Ftisse besonders deut- 
lich werden; die Haut unter den Nageln anffallend rosarotb. An dem 
Nagelglied der linken grossen Zehe eitrige Entztlndung, welche vorigen 
Herbst an der correspondirenden Stelle rechts bestand. Art. tib. post, 
beiderseits am Malleol. int. fUhlbar. Sensibilitat an den nnteren nnd oberen 
Extremitaten allentbalben intact, ebenso Hant- und Sehnenreflexe. Keine 
Mnskelatrophien an den Gliedern. Pnpillenreaction normal. Keine Rigi- 
ditat der Art. radialis. Znnehmende Tanbheit auf dem recbten Ohr, scbon 
vor 10 Jabren beginnend. Urin frei von Zucker und Eiweiss. 

Einen gnten Erfolg hatten wiederholte Curen in Nauheim, sowie grosse 
Mengen Jodkali, welche er von 1882 ab mehrere Jahre nahm. Queck- 
silber bat er noch nicht bekommen. Ganz warden die Bescbwerden aber 
nie znm Verschwinden gebracht. Augenblicklich scbeint ibm Ergotin zn 
nUtzen. 

Mein zweiter Fall von Erythromelalgie ist von grbsserem In- 
teresse, weil er jahrelang genau beob&chtet wurde und meines Wissens 
der erste derartige Krankheitsfall ist, bei welcbem die in Betracfat 
kommenden Theile des Nervensystemes post mortem einer mikrosko- 
pischen Untersuchung unterzogen warden. 

Die Krankengeschichte ist Folgende: 
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46j&hriger Bauschreiner. In der Familie keine Nerven-, Geistes- 
oder Lungenkrankheiten. Patient ist zum zweiten Male verheirathet, hat 
seehs gesunde Kinder, das jtingste ist 5 Jahre alt; gestorben ist keines* 
Keine der beiden Frauen bat angeblich jemals abortirt. Patient giebt 
mir (August 1893) an, er h&tte niemals eine gonorrhoische oder iuetiscbe 
Infection durchgemacht, tiberhaupt nie eine Affection an seinen Geschlechis* 
tbeilen gehabt. Diese Angabe hat er mir gegentlber auf Cfteres Befragen 
stets aufrecht erhalten. Dagegen bin icb durcb die Gtlte des Herrn Prof. 
Edinger in den Besitz eines von dem Patienten im October 1888 selbst 
geschriebenen Lebenslaufes gelangt, in welchem er Folgendes berichtet: 
„Im Jahre 1869 entdeckte ich an meinem Geschlechtstheile ein kleines, 
wundes Pl&tzchen, wusste aber nicht, was es ist. Nachdem es nach kurzer 
Zeit nicht heilte, zeigte ich es einem Arzte, welcher mir Goulard’sches 
Wasser zum Abwaschen und ein Pulver zum Bestreuen verschrieb, wor- 
auf es nach einigen Tagen geheilt war, und ich nie wieder etwas ge- 
merkt habe. Erhalten konnte ich es nur von einem Abe (sic!) haben; 
denn, wie ich sp&ter erfahren, war ein Nebengeselle krank gewesen." 
Von Secund&rerscheinungen weiss er gar nichts. Sonst war er bis zum 
Jahre 1870 angeblich stets gesund. 

December 1870 h&tte er sich auf Wachtposten in derGarnison Giessen 
den rechten Fuss erfroren; auf der Plantarseite der rechten grossen Zehe 
sei eine Blase entstanden, nach deren Aufstechen der Zehenknochen bloss- 
gelegen habe. Heilung durch Jodbepinselung und Zinksalbe erst nach 
vielen Wochen. Auf dieser Stelle habe sich noch einige Jahre sp&ter eine 
feste Haut gebildet, die er abziehen konnte. Die Heilung sei dadurch 
verzttgert worden, dass er Januar 1871 nach Frankreich ausrtlcken musste. 
Damals habe er sehr starke Schmerzen an dieser Stelle gehabt. W&h- 
rend der folgenden 2 Jahre sptirte er gar nichts. Winter 1874—1875 sei 
starkes Jucken und „Flimmern“ im ganzen rechten Fusse aufgetreteo, 
besonders auf dem FussrUcken. An diese Par&sthe&ien h&tten sich bald 
heftige Schmerzen, „wie wenn mit einem Messer durchgestochen wtirde^, 
angeschlossen. Dieselben zogen in das rechte Bein hinauf. Auch im 
linken Bein h&tte er damals, aber weniger h&ufig, starke, nach seiner 
Schilderung zweifellos lancinirende Schmerzen gehabt. Hier muss ich be- 
merken, dass sich in der Krankengeschichte von Edinger (1888) die 
Bemerkung findet, auf n&heres Befragen erkl&re Patient, dass die Schmer¬ 
zen in den beiden Beinen frtther aufgetreten seien, als im rechten Fuss. 
Die obige Schilderung der damaligen Schmerzen entnehme ich der August 
1895 von Herrn Prof. J. Hoffmann-Heidelberg aufgenommenen und 
mir gtttigst tiberlassenen Anamnese. Ich selbst erhielt auf meine dies- 
bezllglichen Fragen Antworten, welche mit der letzteren Schilderung tiber- 
einstimmen. Die Schmerzen seien in hohem Grade vom Witterungswechsel 
abh&ngig gewesen. Warme Einwicklungen und Einreibungen h&tten ihm 
Linderung verschafft 1876 und 1878 Landwehrtibungen unter grossen 
Schmerzen. Hierbei im Jahre 1878 Durchn&ssung, welche Steigerung der 
Schmerzen zur Folge gehabt habe, sowie plOtzliches Auftreten eines tau- 
ben Geftlhles im ganzen rechten Bein; er h&tte dasselbe nachgeschleift, 
weil er nicht gewusst habe, wie er auftreten sollte. Letztere Par&sthesie 
habe 3—4 Monate angedauert und sei dann durch rttmisch-irische B&der 
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beseitigt worden. Im weiteren Verlaufe h&tten sich die Schmerzen im 
rechten Beio erheblich gesteigert; am filrchterlichsten seien sie immer 
Nachts gewesen. Er habe seit 1878 keine Nacht l&nger als httchstens 
2 bis 3 Stunden achlafen ktfnnen. Id diesem Jabre sei auch ein sehr 
l&stiges Hitzegefllhl und Rdthung des rechten Fusses aufgetreten, zu- 
erst an der Ferae; letzteres hktte sich allm&hlich dem gaozen rechten 
Fusse mitgetheilt. Die Art der Schmerzen sei, ebenso wie die Rftthung 
und Schwellung des rechten Fusses, seit 1878 (bis 1893) mit geringen 
Unterbrechungen stets die gleiche gewesen: Brennen und Stechen im 
ganzen rechten Fuss, besonders in der Sohle; dasselbe in der Musculatur 
des rechten hinteren Oberschenkels, „wie wenn ein Messer hineingestochen, 
herumgedreht und wieder herausgezogen wtlrde“. Ausserdem bestehen 
von Zeit zu Zeit (aber viel seltener als rechts) dieselben Schmerzen im 
linken Oberschenkel. Die Behandlung habe in Einreibungen m&nnigfacher 
Art bestanden, in elektrischen und medicamentdsen Fussb&dern, Massage. 
Antipyrin, Phenacetin, Cocain, eowie alle nur erdenklichen Mittel habe 
er oft und ohne jeden Erfolg gebraucht. Die Schmerzen h&tteo sich so 
gesteigert, dass die Aerzte bei der Erfolglosigkeit aller Mittel sich auf 
seine dringenden Bitten zur Amputation entschlossen. Da liess eine ge- 
nauere, damals zuerst von Edinger vorgenommene Untersuchung den 
Verdacht aufkommen, dass vielleicht eine Tabes die Ursache der Schmer¬ 
zen in dem immer gertttheten Fuss sein kttnnte. Und in der That zeigte 
es sich bald, dass der Verdacht vollauf begrUndet war. In den folgen- 
den Jahren unterzog sich der enorm gequ&lte Mann einer ganzen Reihe 
von Heilversuchen. Unblutige und blutige Dehnung des N. ischiadicus 
dexter, sowie eine Badecur in Wiesbaden hatten nur ganz vortiber- 
gehenden Erfolg. 1891 wurde eine Mercurialcur eingeleitet, musste aber 
wegen heftiger Stomatitis abgebrochen werden. Am meisten sol leu ihm 
noch die Kneipp’schen Guren geholfen haben, welche Patient 5 mal in 
Wttrishofen durchgemacht hat; danach war er immer mehrere Wochen 
schmerzfrei. Gegen die rasenden Schmerzen im rechten Fuss halfen ihm 
auch jetzt noch am besten ganz kalte Fussbkder, afters in Abwechslung 
mit lauwarmen. Er habe die ganze Nacht neben seinem Bett zwei kleine 
Badewannen stehen; ohne diese Proceduren mtisse er verzweifeln, obwohl 
er schon seit mehreren Jahren sich steigernde Dosen von Morphium in- 
jicirt. Jetzt (August 1893) nimmt er 1,25 Grm. pro die. 

Patient giebt an, im Jahre 1878 mehrere Wochen an heftigem Schwindel 
und Kopfschmerz gelitten zu haben, welche so stark gewesen sein sollen, 
dass er sich gar nicht habe aufrecht halten kftnnen. Er habe nie Doppelt- 
sehen gehabt, auch keine sonstigen Stttrungen des Sehvermftgens. Stuhl- 
und Urinentleerung sei immer normal gewesen, seine Potenz nie herab- 
gesetzt. Sein Gang habe sich auch gar nicht ge&ndert, auch besitze er 
lieute noch grosse Ausdauer im Gehen. Auf Anrathen eines Arztes habe er 
sich einen Wagen angeschafft, um seine Beiue zu schonen und den Schmer¬ 
zen vorzubeugen; er kdnne aber nicht finden, dass dieselben geringer ge- 
worden seien seitdem er weniger gehe. 

Status praesens August 1893: Patient sehr blass, stark ergraut 
und weit fiber seine Jahre gealtert. Gross, von kr&ftigem Knochenbau und 
gut entwickelter Musculatur, aber sehr dilrftigem Fettpolster. 
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Papillen sehr eng, gleichweit, re&giren auf Licbteinfall sehr trige, 
bei Convergenz gat (1888 laut Krankengeschichte von Edinger waren 
flie gleich, mittelweit, reagirten auf Licht normal). Aagenmuskelbewe- 
gungen and Facialis intact, ebenso alle Empfindungsqualititen im Ge- 
sicht. Weicher Gaumen, etwas gertfthet, Hals- and Nackendrfisen nicht 
gescbwollen. Zange obne Tremor, wird gerade herausgestreckt; Kauen, 
Schlacken, Sprache ungestttrt. An Herz, Langen und Bancborganen nicbts 
Krankhaftes nacbzaweisen. 

Obere Extremititen: Leicbtes Zittern beider Hinde, keine Ataxie. 
Patient lenkt gescbickt den ganzen Tag seinen Wagen durch die belebten 
Strassen der Stadt. Tast*, Schmerz- and Temperatarempfindang normal. 
Keine Rdthung and Abmagernng. Tricepsreflexe nicbt auszaltfsen. Grobe 
Kraft in alien Maskelgrnppen gat and gleicb stark. Keine subjectiven 
Sensationen, keine Znckangen. Ellbogendrtlsen nicbt ffiblbar. Die Hal- 
tang and Beweglicbkeit des Rtickens normal, kein Druckscbmerz. Wirbel- 
s&ule gerade. Abdominal- and Cremasterreflex vorbanden. An der Wurzel 
des Penis und Scrotum mehrere etwa erbsengrosse gertithete Narben. 
Lymphdrttsen der linken Leistengegend nicht besonders, die der recbten 
Leisten- and Schenkelgegend stark gescbwollen, nicht drnckempfindlicb. 
Untere Extremititen: Der Gang ist vdllig normal, ebenso die Be- 
weglichkeit and grobe Kraft der Beine. Beim Scbliessen der Augen 
scbwankt Patient sehr stark; er giebt an, dieses Scbwanken bei Augen- 
schloss habe er von jeher gehabt and besonders bei den militirischen 
Uebangen beobachtet: Dagegen geht er im Dunkeln, wie ein Gesunder. 
Bertthrung8- and 8chmerzempfindlichkeit, sowie Temperatarsinn tlberall 
normal, jedoch Starke Nachempfindung bei schmerzerregenden Eingriffen. 
Coordination, Localisiren, sowie Lagegeftlhl angestdrt. Schmerzen s. oben. 

Beide Oberschenkel zeigen an ihrer Vorderseite zahlreiche Narben 
and frische Stichdffnungen, welche von Morphiaminjectionen herrtihren, and 
mehrere starke Infiltrationen des Unterbaatzellgewebes. Muskeln gut ent- 
wickelt, Fettpolster gering. Patellarsehnenreflexe beiderseits nicht aus- 
znltfsen (October 1888 nach Journal: Patellarreflexe rechts vorbanden, 
links nicht); Plantarreflexe lebhaft. Der ganze rechte Fuss ist vorn 
bis zur Knttchelgegend blauroth gefirbt, hinten erstreckt sich die Rdtbnng 
bis zur Mitte des Unterschenkels; er ist in toto erheblich geschwollen 
and siebt wie gedunsen aas. Fingereindrttcke bleiben auf dem Fussriicken 
bestehen. Die Haut ist gespannt und ftlblt sich zuweilen sehr heiss an. 
Es bestebt keine besondere Druckempfindlicbkeit; Bertthrungs-, Tempe- 
ratnr- and Scbmerzempfindang sind vtfllig normal. Der Fuss ist nacb 
lingerer Horizontallage weniger roth, noch weniger nach Anwendung kalter 
Fassbider. Die Rttthe verliert sich, aber nur momentan, auf Druck. Die 
Zehenhaat ist verdickt, besonders an den Eodphalangen. Die anderen 
Tbeile der Zehen, besonders die Kinder, nissen und sind mit kleinen 
Ri88en durchsetzt. Die n&ssenden Stellen sind scbarf abgegrenzt, so dass 
ee den Eindrack macbt, als seien sie nur durch den Druck der angrenzen- 
den Zehen erzengt. Die Nigel sind alle ergriffen, die Matrixrinder nissen 
zum Theil. Die Nigel der ersten, zweiten and dritten Zehe sind von 
zahlreichen, parallelen Rissen durchsetzt, wihrend die der vierten and 
fti nften ganz brttchig sind. Die tibiale Seite des Grosszehennagels ist 
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uleerirt, obwohl sie in anscheinend ganz gesnndem Matrixgewebe liegt. 
Eine erbaengrosse Ulceration befindet sicb mitten auf dem inneren Knttchel. 

Ur in: Spec. Gewicht 1012—1015; ist danernd frei von Eiweiss and 
Zacker. 

Bint (nach Unterauchung von Prof. Hoffmann-Heidelberg, August 
1895): Normale Geldrollenbildong; weisse Blutkdrperchen in richtigem 
Verh&ltnisa; keine Poikilocyten. 

Pula: 88 — 96, Temperatur 36,7—37,2°. Ktirpergewicht (1895): 
67V* Kilo. , 

Der Verlauf der Krankheit vom August 1895 bia znm Exitna im Mkrz 
1896 geataltete aicb folgendermaaaaen: 

Am rechten Fnaae stellten aicb keine weiteren Verfcnderungen ein. 
Die Schmerzen peinigten den Kranken anfa Ftlrcbterlicbate nnd trotzten 
auch den grbaaten Morpbinm- nnd Codelngaben. Bemerkenawerth ist, daaa 
wir in dieaer Zeit zweimal Entziehungaversuche vornahmen, welcbe Patient 
sehr gut vertrng, obne irgend welcbe Abatinenzsymptome zn zeigen, ob- 
wobl wir bia auf ein Drittel der gewohnten Doais beruntergingen. Aber 
die Obnmacht unaerer Tberapie gegen die furchtbaren Scbmerzen zwang 
una immer wieder, zu den groaaen Morpbiumgaben zurttckzukebren. 

Die von Januar 1896 an gemacbten Notizen will icb volUthndig an* 
fttbren, weil aie den Endverlauf der Krankheit 8childern. 

Januar 1896: Letzte Woche anbaltendea Erbrechen, beftige Leib- 
achmerzen. Letztere leitet Patient von dem starken Preasen w&hrend der 
Schmerzanfillle in dem recbten Bein ber. Opium in groaaen Gaben wirkt 
lindernd. Daa Erbrecben httrt nach achttkgiger Dauer auf; es bleibt aber 
hochgradige Appetitloaigkeit zurtlck. 

Anfang Februar: Rechta von der Rima ani zeigt aicb ein locheisen- 
fdrmiger Subatanzverluat von der Grdaae einea groaaen Zwanzigpfennig* 
atflckea, etwaa nach der Mitte davon zwei kleinere, erbsengrosae. A us 
denselben entleeren aich unter profuser Eiterabsonderung nekrotische, 
hdchst Ubelriecbende Gewebafetzen. Es gelingt nicht, diese Stellen trots 
mannigfachater Behandlung (Jodoform, Liquor Alum, acet., Argent, nitric, 
u. a. w.) zur Vernarbung zu bringen. Um dieaelbe Zeit treten mehrere 
Absceaae an beiden Oberschenkeln auf, von Morphiumeinapritzungen her* 
rllhrend, die sehr stark secerniren und nur langaam zur Heilung kommen, 
nachdem atatt der Morpbiuminjectionen das Narcoticum auaachliesalich 
innerlich verabreicht wird. Patient scheut sich n&mlich, die Einspritzun- 
gen in den Arm, die Brust oder den Leib zu macben, tbeils weil aie hier 
empfindlich wkren, tbeils weil sie angeblich seine Scbmerzen in den Beinen 
weniger linderten. Nur hier und da vermag er noch einmal eine Ausfahrt 
zu machen, die ibm auf seine dringenden Bitten trotz seines j&mmerlichen 
Zuatandea gewkhrt wird. Oedem beider Fussrttcken und dea recbten Unter- 
acbenkela. Urin andauernd frei von Eiweiss und Zucker. Keine sonatige 
Organver&nderung. 

Mkrz 1896: Patient ist danernd ans Bett gefesselt. Die Ernkhrung 
ist wegen heftigen Widerwillens gegen Alles, so auch gegen rectale Zu- 
ftihrung sehr erscbwert. Es bilden aicb nocb mehrere kleinere Geachwfire 
auf der rechten Wade und an der Ferae. Unter zunebmendem Marasmus, 
nachdem in den beiden letzten Tagen nocb voriibergehende Aufregungs- 
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zuat&nde und vfillige Retentio urinae et alvi aufgetreten waren (zam ersten 
Male w&hrend des ganzen Krankheitaverlaufes), erfolgt der Tod am 14. M&rz 
1896. DieSchmerzen batten in den letzten Tagen znweilen etwaa l&nger 
aistirt, ala Patient ea gewohnt war, traten aber noch 3 8tunden ante exi- 
turn im rechten Fuaa mit coloaaaler Intensit&t anf. — 

Section am 16. M&rz 1896, 43 Stnnden post mortem. Ea iat nnr die 
Herauanahme dea Rtlckenmarkea und der Nerven der unteren Extremi- 
t&ten von Seiten der Angehfirigen, und zwar erat nach langer Weigerung, 
geatattet worden. 

Hocbgradige Abmagerung dea ganzen Kfirpera. Hautfarbe aehr blasa. 
Multiple 8ubeutane Narben und Rnoten an den beiden Oberachenkeln. 
Daa Gewebe der Gegend zwiachen dem reehten Tuber iachii und Anu8 
iat bia auf die Faacie geacbwtlrig zerfallen. Die Regio glutaea dextra iat 
blauachwarz verf&rbt. Beim Einachneiden aieht man hier das ganze Unter- 
hautzellgewebe und einen Tbeil der Musculatur in eine eitrig-jauchige 
Masse verwandelt, in welche der N. iachiadicua eingebettet iat Ueber 
dem Kreuzbein geringfttgiger, oberfl&chlicher Decubitus. In der Mitte 
der rechten Wadengegend befindet aich ein zehnpfennigstUckgrosaes, run- 
dea, bia auf die Faacie reichendea GeschwUr mit eitrigem Belag, ein etwaa 
grfiaaerea fiber der Achillesaebne und ein kleineres mitten auf der Ferae. 
Zwischen a&mmtlichen Zehen dea recbten Fusses und ibrer Basis liegt das 
Corium frei. Die Haut des rechten Fusses iat auf dem Rficken und der 
Sohle bla$8roth, an der Ferse dunkelroth gef&rbt; es besteht Starke fide- 
matfiae Schwellung beider Fussrficken, aowie Oedem dea recbten Unter- 
achenkels, deaaen Umfang erbeblicb grfiaser (Folge der Geachwfire), ala 
der des linken iat. 

Dura dea Rtlckenmarkea ohne Besonderheiten. Piasack stark mit 
FJfl8sigkeit gefttllt. Die Hinterstr&nge erscheinen, beaondera im Lenden- 
mark, grau verf&rbt. Herausgenommen werden das Rfickenmark, die Spinal- 
gang lien und die beiden Nervi ischiadici. 

Mikroakopiache Untersuchung. 

(Au8geffihrt bei Prof. Edinger im Dr. Senckenberg’achen patholo- 
gisch-anatomischen Institut. Director: Geb.-Rath Prof. Weigert.) 

Das Rfickenmark, die Spinalganglien und die herausgenommenen 
Nerven wurden zun&chst in lOproc. Formollfisung fixirt; dann, wie im 
bieaigen Laboratorium fiblich iat, der Cbrombeize (a. Weigert, Beitr&ge 
zur Kenntniss der normalen menacblicben Neuroglia. S. 137, Festschrift. 
Frankfurt a. M. 1895) unterworfen und schliesslich nach Kupferbehandlung 
in einzelne Theile zerlegt, die dann in Celloidin gebettet und gescbnitten 
wurden. Im Weaentlicben kamen die H&matoxylin-Lackmethode Weigert’a 
und die Fucbsin-Pikrins&uremischung von van Gieaaon in Anwendung; 
doch wurden vielfacb aucb H&matoxylin-Kemfftrbungen vorgenommen. 

Leider waren vom Tod bis zur Section dieses an Py&mie verstor- 
benen Mannea 43 Stunden verflossen. Dadurcb waren die Pr&parate in 
einen Zuatand geratben, welcber nicbt nur die tecbnische Bearbeitung 
(Serienachnitte) sebr erachwerte, sondern namentlich auch es unmfiglich 
macbte, die in Auasicbt genommene Untersuchung fiber die Structur der 
Spinalganglienzellen mit genfigender Sicberheit anzustellen. 
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Was sioh erheben liess, war das Folgende: 

Die peripheren Nerven der unteren Extremitaten. 

Wir batten bier ein vflllig negatives Ergebniss: Die Markscheiden 
nnd AxencyUnder intact, sowohl in den Nn. iscbiadicis, als den tibia!., 
bezw. peron. und den Fussnerven. Keine patbologiscbe Kern-, bezw. 
Bindegewebswucherung; keine Anom&lien an den Gef&ssen; keine Unter- 
schiede auf den beiden Seiten. Wo m&ncbmal patbologische Verknderun- 
gen auf den ersten Blick vorzuliegen schienen, bat die nacbtr&gUche Unter- 
sachnng der entsprechenden Nerven von verscbiedenen anderen Leichen, 
namentlich anch der Vergleich zwischen rechter nnd linker Kttrperseite 
ergeben, dass die vermeintlicben Veranderungen nicht als krankhafte anzu- 
seben waren. Jedenfalls ist an keiner Stelle, anch niebt in den Nerven 
des sehwerkranken Fusses ein Faseransfall, bezw. die solchem consecu¬ 
tive Bindegewebswucberung mit Sicherbeit nacbweisbar gewesen. Was 
die Gef&sse anbetrifft, so war die Media nnd Intima, auf welche ganz be- 
sonders geachtet wurde, etwas verdickt. Aber dieser Befnnd war rechts 
und links gleichmkssig vorbanden, nnd war wobl aneh ein dem Alter des 
Patienten entsprecbender. — 

Von den Spinalganglien waren im Ganzen von jeder Seite sieben 
berausgenommen und gehBrtet worden. Sie gehtirten den Lumbal- und 
den Saeralnerven an. Die Untersucbung der Spinalganglien auf patbo¬ 
logiscbe Processe gebtfrt zweifellos zu denjenigen, welche bei dem beu- 
tigen Stand unseres Wissens nur unsichere Resultate ergeben kftnnen. 
Schon das Heraushkmmern der kleinen Gebilde ist geeignet, Artefacts 
zu erzeugen. Sodann haben die neueren Untersuchungen mit Alkohol- 
und Sublimatfixation uns gezeigt, welche ausserordentlicb zarten und feinen 
Organisationen in den Zellen dieser Ganglien vorliegen. Wir haben aber 
aucb durcb Lenhossek’s an der Leicbe eines Hingerichteten angestellte 
Untersuchungen neuerdings erfahren, dass in einem und demselben gesun- 
den Ganglion sebr verschiedene Zelltypen vorkommen ktfnnen. Die Fixi- 
rung von fast 48 Stunden alten Pr&paraten in Formol und die nachtr&g- 
licbe Bebandlung in Chromsalzen kann nicht wobl Pr&parate entstehen 
lassen, welche eine richtige Deutung der Zellstructur ermdglichen. Es 
war vielmebr zu erwarten, dass nur relativ grobe Veranderungen in den 
Ganglien erkannt werden konnten. Bei diesem Stand der Dinge wird es 
nicht auffallen, wenn meine lange fortgesetzten und mit den verscbieden- 
sten Metboden an Scbnittserien vorgenommenen Untersuchungen der Gan¬ 
glien nur ein recbt unbefriedigendes Resultat ergeben haben. Und doch 
ist diese Untersucbung mit Gewissenhaftigkeit und Ausdauer an langen 
Serien vorgenommen worden, weil ich mir gerade von der Bearbeitung 
der Spinalganglien ein aufkl&rendes Resultat versprecben zu dttrfen glaubte. 
Es hat sicb aber kein einziges mikroskopisches Bild gefunden, welches 
mit absoluter Sicherbeit als patbologisch hatte gedeutet werden mlissen. 
Die Ganglienzellen und die eintretenden Nervenfasern boten im Wesent- 
lichen an alien Spinalganglien, recbts und links, das gleiche Bild. Da 
die Veranderungen besonders den rechten Fuss betrafen, so batte ich er- 
wartet, dass ein Oder das andere Ganglion wesentlich von den tlbrigen 
differire. Ob der immer wiederkehrende Befund an sicb ein normaler 
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war, wage ich, weil die Erhaltung des Materiales eine ungentlgende war, 
nicht zn entscheiden. Es ist sehr zu wtinschen, dass, falls wieder einmal 
die Section eines Patienten mit Erythromelalgie mdglich wird, das Mate¬ 
rial so frtlh al8 mdglich in Snblimat fixirt werde. Das Einzige, was nns 
auffiel, woranf wir aber anch kein besonderes Gewieht legen mftchten, 
da znmal diese Erscbeinnng anf beiden Seiten ganz gleichm&ssig zu con- 
statiren war, war eine ziemlich starke, sowohl die Ganglienzellengrnppen, 
ala anch die Neryenfaserztlge nmgebende Eernwnchernng. Eine Verknde- 
rnng an den Gef&ssen konnten wir nicht constatiren. 

Fig. 1. 



Schnitt durch die Cauda equina. 

Die Nervenwnrzeln habe ich zunSchst an den Spinalganglien selbst 
untersucht; ausserdem wnrde die Canda equina, welche ja im Wesent- 
lichen ein solches Wurzelbtindel darstellt, nach der Hkrtung dnrcb Fftden 
mehrfach nmschlnngen und nun als Ganzes in Celloidin gebettet Von 
dem so entstandenen Cylinder wurden Schnittserien hergestellt, die nnn 
eine Uebersicht liber skmmtliche Wurzelbtindel gestatteten. Hier trat dann 
znerst ein unzweifelhaft pathologischer Befund auf. 

Auf der einen Seite ist fast die H&lfte aller Wurzelbtindel total de- 
generirt nnd nur noch durch bindegewebige Strange repr&sentirt, von 
denen nnr wenige noch mitten im degenerirten Gewebe einige markhal- 
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tige F&serchen enth&lten. Die degenerirten Bttndel sind tfber den ganzen 
Querschnitt auf der einen Seite yerbreitet, aber im dorsalen Abschnitt 
viel reicblieher. Im ventralen liegen grosse Ziige vtfllig normaler Nerven- 
wnrzeln. Auf der anderen Seite sind nur im dorsalen Abschnitt einige 
wenige Bttndelchen complet entartet. In der Mittellinie liegen fast nur 
entartete Fasern, deren Zutheilung zu der einen oder anderen Seite natllr- 
lieh zweifelbaft bleiben muss* Im Allgemeinen sind nur die dttnneren 
Wurzelbttndel complet entartet (Fig. 1). 

Da, wo die Cauda equina an das Rttckenmark herantritt, erkennt 
man, dass alle degenerirten Fasern an der Spitze des Hinterhornes in 
dieses und in den Hinterstrang hineingelangen. Aber sebon ganz unten 
am Conus treten aucb vttllig normale Fasern ein. Diese gerathen ganz 
median in die Hinterstr&nge. Desbalb erkennt man an einem Schnitt, 
der etwa dureh das obere Ende des Conns terminals geftthrt ist (Fig. 2), 

beiderseits von der Medianlinie ein 
normales, dttnn-keilfdrmiges Bttndel, 
welches httchst wahrscbeinlich — 
daflir sprechen andere Untersuchun- 
gen — von den Blasen- und Mast- 
darmnerven stammt; und lateral von 
diesem jederseits ein helles Feld, 
welches von nur sp&rlichen, nocb 
normalen Nervenfasern durchzogen 
wird. Dieses Feld ist der Quer¬ 
schnitt des caudalen Endesdes Goll- 
schen Stranges. Auf der Seite, wo 
die degenerirten Wurzeln in der 
Mehrzahl sind, ist es etwas breiter, 
als anf der anderen (Fig. 2, links). 
Immerhin ist es auffallend, dass im 
Bereiche des Conus und des unte- 
ren Theiles der Lendenanschwellung 
die Degeneration der Goirscben 
Str&nge im Ganzen rechts und links 
nicht so differirt, wie man es nach 
dem Anblick der Qnerscbnitte durch 
die Cauda equina erwarten durfte. In der That siebt man denn aucb, 
dass rechts, sowie links sebr stark degenerirte Wurzeln noch in den un- 
teren Tbeil der Lendenanschwellung eintreten. In dieser Htthe liegen 
die mediaUten Fasern der Goll’schen Strange, diejenigen also, welcbe 
aus den letzten Sacralnerven stammen, als zwei vtfllig intacte, scharf vom 
degenerirten Gewebe gescbiedene, dtlnne Felder jederseits am Septum 
dorsale. Schon im unteren Tbeile des Lendenmarkes treten aber aucb 
normale Fasern mit den oberen Sacral- und unteren Lendenwurzeln ein. 
Sie liegen zun&chst in der grauen Substanz der Hinterbdrner und an 
deren medialen Rand. Auf Schnitten, die etwa durch die Mitte der Lenden¬ 
anschwellung selbst gelegt wurden, sieht man im Wesentlichen nur nor¬ 
male Wurzelbtindel eintreten; nur ein einziges Bttndel enth&lt degene¬ 
rirte Fasern, es verschwindet im oberen Theil der Lendenanschwellung. 
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Fig. 3. Ursprungsgebiet des ersten bis zweiten Sacralnerven. 



Fig. 4. Schnitt durch das untere Lendenmark. 
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So kommt es, dass man oberhalb derselben im Brust- and H&lsmark im 
Wesentlichen nur noch den medialsten Theil der Goll’schen Strange de- 
generirt findet. Oberhalb der Lendenanschwellung besteht dieses Feld 
aus vollkommen nervenfreiem Degenerationsgewebe. Es iat nament- 
lich auch jenes dicbt am Septum liegende dttnne Btlndel gUnzlich ver- 
schwunden, welches als aus den Sacralnerven stammend oben bezeich- 
net wurde. Scbon auf Fig. 2 sieht man aus demselben Fasern in die 
graue Substanz einstrahlen und, wie es scheint, setzt sich, allmfthlich auf* 

Fig. 5. Fig. 6. 



Sohnitt durch das ob. Brust mark. 



warts steigend, dieses Einstrahlen bis zum vdlligen Verschwinden dieses 
Bttndels fort 

Ausser dem als degenerirt bezeichneten Theil der Goll’schen Strings 
waren in dem untersuchten Rttckenmarke keine Btlndel erkrankt. Zwei- 
fellos gilt dies fllr die weisse Substanz, wUhrend ich fttr die graue Sub¬ 
stanz dieses nicht mit gleicher Sicherheit aussagen mttchte. Die ttblichen 
Untersuchungsmethoden liessen aber jedenfalls keine Verinderungen in 
derselben erkennen. Die Clarke’sche Saule war beiderseits normal. Es 
muss aber hier nochmals ausdrttcklich erwfthnt werden, dass keine Nissl- 
Priparate untersucht werden konnten, weil zu viel Zeit zwischen Tod und 
Section vergangen war. 


Fassen wir das Wesentliche des eben mitgetheilteu 
Befundes noch einmal zusammen, so ergiebt sich, dass 
bei unsicherem Befund in den peripheren Nerven und 
Ganglien, wahrscheinlich sogar bei normalem Befund in 
den ersteren, eine betrachtlichc Degeneration zahlrei- 
cher Wurzelbtlndel in der Cauda equina aufgefunden 
worden ist Die Eintrittbbhe der degenerirten Wurzeln macht es 
wahrscheinlich, dass sie dem ersten, vielleicht auch dem 
zweiten Sacral- und den untersten LumbalnerYen ange- 
hbren. Hbher oben treten keine degenerirten NerYen mehr ins 
Rtickenmark ein. Dem entspricht im Rlickenmark eine aufsteigende 
Degeneration, die sich absolut rein auf den medialen Theil der Goll- 
schen Strange beschrankt. Die Fasern, welche caudal von den dege¬ 
nerirten ins RUckenmark getreten sind, also diejenigen der unteren 
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Sacralnerven, waren in den Hinterstrkngen, medial von der degene- 
rirten, bis in die Hbhe des Lendenmarkes zu verfolgen, in dessen 
Gran sie verschwunden sind. 

Trotzdem auf einer Seite die Degeneration der Wnrzelfasern 
grosser war, als anf der anderen, drflckt sich dieser Unterschied nicht 
deatlich in den degenerirten Hinterstrangfeldern aus. 

Der anatomiscbe Befnnd erklkrt zu einemTheil, was 
klinisch ermittelt worden ist. Er erklkrt zunkcbst die Ans- 
breitnng des Processes. Der oberste Sacral- and der nnterste Lumbal- 
nery innerviren den Fuss und den Unterschenkel: sie waren die dege¬ 
nerirten. Die unteren Sacralnerven, deren Bahnen nicbt fiber das 
Lendenmark verfolgt werden konnten, dienen bekanntlicb der Inner¬ 
vation von Blase und Mastdarm; sie waren intact, ebenso wie ihre 
Function im Leben erbalten war. Die Patellarsehnenreflexe fehlten; 
ibre Bahn verlauft in den unteren Lumbalwurzeln, dieselben waren 
zum grossen Theil degenerirt. Dass die Sensibilitat an den unteren 
Extremitaten keine grbberen StOrungen zeigte, dUrfte sich wohl da- 
durcb erkl&ren lassen, dass nur ein Theil der entsprechenden Wur- 
zeln erkrankt war. 

Der Befund erklkrt aber nicht, warum es zu Erythromelalgie ge- 
kommen ist. Wir kennen zahlreiche Erkrankungen von Hinterwurzel- 
fasern, bei denen jenes Symptom nicht beobachtet wurde. Es muss 
also in dem untersucbten Falle ein Mehr von Erkrankuog bestanden 
haben. Dieses darf man vielleicht in der Betheiligung von vasomo- 
torischen, dem Sympathicns sensu lat. zugehtfrigen Bahnen suchen. 
Es sind ja lkngst durch die Untersuchungen von Goltz u. A. vasomo- 
torische Bahnen in den Hinterwnrzelfasern bekannt geworden. Neuer- 
dings weisen die experimentellen Untersuchungen von Gaule (Central- 
blatt ftlr Physiologie, 1892, Heft 11 und 12, 1893, Heft? und 25) fiber 
die Spinalganglien darauf hin, dass in diesen Ganglien oder in den 
sympatbischen Zweigen, welche zu ihnen treten, ein Theil des trophisch- 
vasomotorischen Innervationsapparates fUr die betreffenden Wurzel- 
gebiete gegeben ist. Es ware leicht mtfglich, dass weitere Unter- 
suchungen, wenn sie besser conservirtes Material verwerthen kttnnen, 
aucb Aufklarung bringen k(5nnen Uber diese Frage, welche ich bier 
noch offen lassen muss. Im Wesentlichen wfirde man, ware keine 
Erythromelalgie vorhanden gewesen, den Process als den einer Tabes 
bezeicbnet baben, die sich nur auf einige Lumbal- und Sacralwurzeln 
erstreckte. In der That hat man den Eindruck, dass es sich urn 
eine der Tabes verwandte Affection handelt, welche bald nach ihrem 
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Beginn wieder zum StilUtand gekommen ist. Es blieb lange Jabre 
das gleiche Wurzelgebiet befallen; die Krankbeit hat sicb nicht ein- 
mal nach oben auf das Innervationsgebiet des Rnmpfes and die 
Clarke’sche Saule, nach nnten nicht auf dasjenige der Blase aas- 
gedehnt. Von tabischen Symptomen mbchte ich noch das Verbal ten 
der Pnpillen erwfthnen. In den letzten Jahren bestand stets boch- 
gradige Myosis and sehr trSge Lichtreaction; da jedocb 1888 (siehe 
Krankengeschichte) die Papillen gleich, mittelweit and von gleicber 
Reaction waren, and ferner in den letzten Jahren ein anssergewOhn- 
licher chronischer Morphinismus bestand, so mass ich es dahin ge- 
stellt sein lassen, ob der letztere die Papillenstttrungen bewirkt hat, 
oder ob dieselben den tabischen analog zu erachten sind. Ich mbchte 
mich mehr der letzteren Ansicht zaneigen, zamal die Annahme, dan 
derartige danernde Fanctionsstbrangen auf Morphinismas berahen, aaf 
sehr schwachen Ftissen steht. (S. auch Erlenmeyer in Pent sold- 
Stinzing’s Handbnch der Therapie, Abtheilung II, S. 340.) 

Was an8eren beiden Beobachtangen ktiologisch gemeins&m ist, 
das ist das hbchst wahrscheinliche Voraufgegangensein von Lnes and 
das jabrelange Anftreten von Schmerzen, bis nach einer starken 
Durchfrierung der Fllsse sicb Verfarbung derselben einstellte. Weitere 
Beobachtangen, die gerade hierauf zu achten batten, werden zeigeo 
mllssen, ob hier etwas Gesetzmkssiges oder nnr ein zuf&llig doppeltes 
Vorkommniss vorliegt. Edinger theilt mir mit, dass er bei einem 
Kranken, welcher sich in der Reconvalescenz von einer schweren 
mnltiplen Neuritis befand, viele Wochen hindurch beobachtet hat, 
dass beide Unterschenkel and Fllsse sich tief rbtheten, wenn sie auch 
nor wenige Secunden bewegangslos hkngea gelassen warden. Es 
giebt also zweifellos ansser der Kalte auch noch andere Moments, 
welche lahmend aaf die GefUssnerven bei vorhandener Neuritis ein- 
wirken kbnnen. 

Die altere Gasoistik zeigt, dass anch frliher schon F&lle von 
Erythromelalgie beobachtet worden sind, bei welcben die Angabe 
einer ganzen Anzabl spinaler Symptome die Vermuthnng nahelegt, 
es mbchten anch ihnen abnliche anatomische Verknderungen zu Grande 
gelegen haben, wie unserem obdacirten Falle. Weir Mitchell be- 
ricbtet in seiner zweiten Arbeit, der ersten, welche in der Literator 
Beachtang fand, von einem Kranken, dass er nnsicher steht and bei 
geschlossenen Aagen wie ein Tabiker schwankt Ferner bestanden 
in zweien seiner Falle GOrtelschmerzen, and er selbst nimmt hier 
eine Spinalerkrankung als unzweifelhaft an. Wood not (s. bei 
Lewin and Benda, Berliner klinische Wochenschrift, 1894, Nr. 4, 
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S. 87) beschreibt einen Fall, in dem Blitzschmerzen in Armen and 
Beinen, sowie eine Herabsetznng der Sensibilit&t im ganzen linken 
Beine bestand. Benda (ebenda, S. 88) theilt eine Beobacbtnng 
mit, bei welcher sich Abducensparese, reflectorische Pupillenstarre 
and Ged&chtnissschw&che constatiren liessen. Ana nenerer Zeit ge- 
httrt hierher der Fall von Schenk (Wiener med. Press©, 1896, 
Nr. 45: Elinische Untersnchnngen des Nervensystems in einem Falle 
▼on Erythromelalgie). Diese Beobacbtnng hat viele Aehnlicbkeit mit 
anserer obigen, anatomisch ontersncbten. Neben einer Erythromelalgie 
des linken Fosses, die nacb einer heftigen Durchnkssang and Darch- 
friernng aafgetreten war, bestanden: Schlaflosigkeit bei normalem 
GeiBteszastand, leichte Erregbarkeit, Blasen- and MastdarmstOrungen, 
stellenweise Analgesien and Hyperalgesien in onregelm&ssigen Be- 
zirken. Ferner: Beeintr&chtignng der Localisationsf&higkeit, spinale 
Ataxic, stellenweise Atropbien an Haat and Mascalatar der Ober- 
arme, Steigernng der Reflexe, Clonus des linken Patellar- and Plan- 
tarreflexes. Verfasser kommt zu dem Scblass, dass es sich in seinem 
Falle am einen anfsteigenden myelitischen Process der Hinterstr&nge 
and Erkrankung der in der Nahe derselben gelegenen vasomoto- 
rischen Centren bandele. — 

Der anatomiscbe Befand, welcher in dem obigen, genau nnter- 
sacbten Falle von Erythromelalgie erboben worden ist, beantwortet 
die Frage nacb der Localisation befriedigend, l&sst aber sofort eine 
weitere Frage anfwerfen; nkmlicb die: Welcher Art mttssen Wurzeler- 
kranknngen sein, die zu einer Erythromelalgie fiihren? Nacb dem 
einmal der Nacbweis erbracht ist, dass Erythromelalgie 
aaf Warzelerkrankang berahen kann, wird das Streben, die 
zweite Frage zu beantworten, hoffentlich zn erneuter Arbeit ftlhren. 


Deatsohe Zeitsohr. f. Neirenheilkunde. XI. Bd. 


11 


Digitized by t^.ooQle 



VII. 

Kleine Mittheilungen. 

1. 

Historiscbe Notiz fiber Degenerationsberde in der weissen 
Subatanz bei Leukbmie and fiber Degenerationen im 
Rflckenmark bei Zehrkrankheiten. 

Von 

Prof. Fr. Schultze 

in Bonn. 


Die interessante Mittbeilung von N o n n e in dieser Zeitschrift (Bd. X. 
S. 165 if.) erinnert mich daran, dass die gleichen Befunde, wenn anch 
ohne Abbildungen, von mir seiner Zeit im Nenrolog. Centralblatt 1884 
nnter dem Titel: „Ueber das Vorkommen gequollener Axencylinder im 
Rtickenmarke“, knrz verdffentlicht worden sind. 

Ich fand Herde von solchen gequollenen Axencylindern, die unzweifel- 
haft als erstes Stadium der Entartung zu denten sind, sowohl bei der 
Leukamie, bei welcher icb nicht darauf gefasst war, als auch bei chro- 
nischer Ne phr i t i 8, bei welcber Rrankheit ich systematisch in einer 
ganzen Reihe von Fallen nach spinalen VerUnderungen snchte. Lag es 
docb nahe genug, anzunehmen, dass bei alien Erkranknngen, bei welchen 
die Retina so oft erkrankt, and zwar in degenerativ-entzllndlicher Weiae 
mit oder ohne Blntungen, anch im centralen Nervensystem sich ahnliche 
Degenerationsberde mit Axencylinderquellangen, Zerfall der Axencylinder 
and der Markscheiden wttrden auffinden lassen. Es ist erfreulich, dass 
dieser Befund nach so langer Zeitdaner endlich eine willkommene Be* 
statignng gefunden bat. — 

Zugleich mdchte icb zar Vervollstandigang der Literatur fiber die 
jetzt so vielfacb beobachteten Degenerationen in den Hinterstrtingen bei 
so vielen Zehrkrankheiten and bei anamischen Znstanden daranf hinwei- 
sen, dass schon vor langer Zeit Tb. Simon im Arcbiv ftir Psych. Bd. I 
and Bd. II (s. bes. Bd. II, S. 351), besonders auch bei Phthisis die 
damals sogenannte ,,K(5rnchenzellenmyelitis“ in ausgepragter Form vorfand. 

Auf diese Anhaufung von Ktfrnchenzellen wird heutzatage unter der 
Herrschaft der Weigert’schen Untersuchungsmethoden wenig geachtet. 
Sie beweist indessen doch wohl, falls sie bei Erwachsenen in erheblicher 
and „ausgepragter“ Weise hervortritt, dass Degenerationsproeesse der 
Nervensabstanz vorhanden sind; and es ist darchaas wahrscheinlich, dass 
sich bei genauerer vergleichender Untersuchung die alte „Kdrnchenzellen- 
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myelitis" mit Hellerftrbung bei der Weigert’schen Markscheidenferbung 
nicht selten zusammen and in Abh&ngi^keU von einander vorfinden wird. 

Leider hat Th. Simon seiner Zeit die Locaiisirnng seiner Kbrnchen- 
zellenbefande in F&llen von Tabercnlose nicbt genaaer mitgetbeilt; er 
beraft sich indessen daranf (S. 352 a. a. 0.), dass auch Sander bei der 
Ktfrnohenzellenmyelitis die Kttrnchenzellen besonders in der „hinteren 
H&lfte des Markes" vorgefunden hat. Es geht darans hervor, dass er 
sie selbst auch bei der Tabercnlose dort vorgefunden hat, wo wir jetzt 
vorzagsweise Degenerationen bei Zehrkrankheiten finden, n&mlich in den 
Hinterstr&ngen, wenn auch nicht aosschliesslich in ihnen. 


2 . 

Berichtigang. 

In der im letzten Hefte des X. Bandes dieser Zeitschrift erschienenen 
Abhandlung von Tumpowski heisst es: „Einige sogar, wie Mb bias 
and Op pen he im, versteigen sich bis za der Behaaptang, dass nur Die- 
jenigen an Tabes erkranken kbnnen, welche vorher Lues (iberstanden 
haben.“ — Diese Angabe ist, soweit sie mich betrifft, incorrect and be- 
darf der Berichtigang, damit sie nicht anch von Anderen dbernommen 
wird. In meinem Lehrbuch der Nervenkrankheiten heisst es (S. 114): 
,,Per8onen, die nicht syphilitisch inficirt gewesen sind, erkranken nnr ana- 
nahmsweise an Tabes." 

Das klingt doch etwas anders and entspricht auch den weiteren Er- 
fahrungen, die ich in Bezag auf diese Frage gesammelt habe. 

Berlin, Juli 1897. H. Oppenheim. 


IP 
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t. 

Die Verletznngen der Wirbelsftule, zugleich ala Beitrag 
znr Physiologic des menschlichen Rtlcken mar kes. Von 
Prof. Kocher in Bern. 1. Bd. 4. Heft der Mittheilnngen ana den 
Grenzgebieten der Medicin und Chirnrgie. 

Wie der Titel anzeigt, erffchrt ans diesem recht nmfangreichen Buche 
nicbt nnr der Cbirnrg Neues, anch der Mediciner, apeciell der Neuro- 
loge kann ihm werthvolle Beitr&ge znr Symptomatology der Rticken- 
markssttfrungen entnebmen. 

Kocher bespricht zuerst diepartiellen Wirbelverletznngen, dann 
die Totalluxationsfracturen der Wirbel; beide Hauptabschnitte werden 
noch in Unterabtheilungen (Fractnren der Wirbelbogen, der Wirbelkdrper 
n. 8. w.) getheilt. Diese Gintheilnng mag von chirnrgischen Gesichta- 
pnnkten ans gerechtfertigt werden, der innere Mediciner muss sein Ma¬ 
terial ans den verschiedensten Stellen des Buches znsammentragen, er 
hfttte es leichter, wenn die fast erdrtlckend zahlreichen Krankengeachich- 
ten nach der Htfhe der Rllckenmarkslksion gesichtet w&ren. 

Das Vorkommen reiner Commotio spinalis ist nacb Kocher fttr 
den Menschen erst noch zn beweisen. Die „unbestimmte, anatomisch un- 
fasslicbe Diagnose einer bios molecularen Erschtitterung“ sei wohl immer 
anf eine Lksion der Wirbels&ule selbst oder anf dentliche Ver&ndernng 
des Markes (Blntextravasate n. 8. w.) zurlickzuftihren. Kocher erkllrt, 
anch in der Literatnr keine einzige Beobachtnng zu kennen, die ein- 
wandsfrei die eben erwfthnte Diagnose best&tige. 

Der Contusion des RUckenmarkes dagegen schreibt der Antor eine 
bedentende Rolle zn. Es sei ganz unzweifelhaft, dass nach Traumen der 
Wirbeta&nle plfltzliche Lfthmungen entstehen kdnnen, welche sich rasch 
wieder znrtlckbilden. Es ware bier die Annabme einer Commotio zn recht- 
fertigen, wenn nicbt, wie in der Regel, bestimmte Anbaltspnnkte fdr die 
Art nnd Localisation der Schadigung besttinden, nnd wenn nicht die Er- 
fahrnng lehren wllrde, dass in solchen Fallen Blutergtlsse in das Rttcken- 
mark und in die Meningen ganz regelmkssig zn linden sind. Kocher 
stellt die schon recht zablreiche Literatnr tiber intramedullftre Blntnngen 
zusammen und kann dazu eine Reihe von eigenen Beobachtungen an- 
gliedern. 

Im Anschluss an Krankengescbicbten von Halbseitenlksion bespricht 
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Kocher eingehend den Faserverlauf im Rtickenmark und entwirft ein 
Bild der Halbseitenl&sion desselben am Menschen. 

Schliesslich construirt K o c h e r nnter Verwerthnng seiner klinischen 
Erfahrnngen zwei Tafeln, deren eine die Hdhe der Insensibilittttsgrenze 
bei Totalquerschnitt der verschiedenen Rtickenmarksabschnitte, deren 
andere die Anordnnng der motorischen Kerne in den verschiedenen Rflcken- * 
markssegmenten angiebt. 

Knrz, die vorliegende Arbeit bietet dem Nearologen viel Interessan- 
tes, er wird in den fiberans zahlreichen klinischen Beobachtnngen manohes 
Neue, in der Znsammenfassang K ocher’s viel Anregnng finden. 

_ L. R. Mfiller (Erlangen). 


2 . 

Die Kostordnung der pBychiatrischen and Nervenklinik 
der Universit&t Halle-Wittenberg. — Fttr Aerzte and 
Verwaltnngsbeamte heransgegeben and erlttatert von E. and 
Ed. Hitzig in Halle a. S. — I. Heft des VI. Bandes des „Kli- 
nischen Jahrbuche8“, heraasgegeben von Prof. Dr. Flilgge in Bres¬ 
lau and Prof. Dr. v. Mering in Halle a. 3. — Gustav Fischer, 
Jena 1897. 237 S. 

Die Abhandlung bringt nach einleitenden Bemerkungen einen kurzen 
Ueberblick fiber die Erntthrungsphysiologie, eine Stadie fiber den Bedarf 
der Kranken an Brot, Gemtisen and Fleisch, fiber die Bekttstigang der 
dritten Speiseklasse, der Aerzte, der ersten und zweiten Speiseklasse, ein 
Capitel fiber die Verpflegungskosten and als Schlnss das Speiseregnlativ 
and den Speiseetat. Die sehr eingehenden, praktisch and systematise 
darohgeftlhrten, darch geschiokte Fragestellang geleiteten Untersaohangen 
and Beobachtnngen der Antoren sind geeignet, einzelne wichtige Punkte 
der ja keineswegs abgeschlossenen Erntthrungphysiologie in nenem Lichte 
erscheinen zn lassen, eine Aenderang anserer Anschaaangen za bewirken. 
Nach den Darlegongen der Verfasser darf die Kostordnnng in der 
psychiatrischen and Nervenklinik za Halle-Wittenberg ausserordentlich 
zweckmttssig genannt werden; mit Recbt wurde bei der Abmessang der 
Kost der dritten 3peiseklasse, unbeschadet aller Sorge fttr Abwechslnng 
and Schmackhaftigkeit, das Hauptgewicht daranf gelegt, dass die Kost- 
rate sich qaantitativ stets in den Grenzen des fttr die rationelle Erntth- 
rang der Verpflegten Noth wend i gen hielt. Bei der Bekttstigang der 
oberen Klassen bemtihten sich die Verfasser mit Erfolg, „eine Tabelle za 
con8trairen, die in jeder Jahreszeit einen mttglichste Abwechslnng bieten- 
den 8peisezettel zn combiniren gestattete, in welcher andererseits die 
Oekonomieverwaltung eine znverlkssige Angabe zor Hergabe and die 
Kttchin fttr Verwendung der fttr die Herstellung einer schmackbaften 
Kost wirklich nothwendigen Bespeisungsgegenstttnde erhielt.“ 

Wenngleich die hier gemachten Angaben und Tabellen natttrlich 
nicht schematisch auf andere Verhkltnisse ttbertragen werden dttrfen, so 
kann doch der Arzt and Anstaltsleiter aus dem Werke Belehrung and 
Dntersttttzang schttpfen und mit mehr oder minder grossen Modificationen 
Vieles vortheilhaft verwenden. Rich. Pfeiffer-Oassel. 
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3. 

Windsoheid: Die Diagmose und Therapie des Kopfschmer- 
zes. Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der 
Nerven- und Geisteskrankheiten, herausgegeben von A1t Bd. I. 
Heft 7. 49 S. — C. Marhold, Halle 1897. 

„Die richtige Therapie des Kopfschmerzes liegt einzig und allein 
in der richtigen Utiologischen Diagnose, und die richtige ktiologiscbe 
Diagnose beruht nur auf einer grtlndlichen Untersuchung.“ In knapper, 
dem Rahmen des Werkes entsprechender Form gew&hrt die Arbeit einen 
guten Ueberblick fiber die Ffille von Mdglichkeiten und differential- 
diagnostiscben Erwkgungen, welehe der Arzt in einem gegebenen Falle 
Revue passiren lassen, resp. anstellen muss, und man kann dem Verfasser 
nur beistimmen, wenn er die Annabme eines habituellen Kopfschmerzes 
mtfglichst eingeengt wissen will. — Fraglich dttrfte sein, ob dem hyste- 
rischen Kopfschmerz stets eine Schmerzhallucination, dem Kopfschmerz 
der Obstipirten stets eine Antointoxication zu Grunde liegt. Die Be- 
deutung der Dolores nocturni ftir die Diagnose der Syphilis erscheint 
ttberschktzt, im Gegensatz dazu die Rolle der Heredit&t bei der Migr&ne 
nicht genflgend hervorgehoben. — Das Werkchen reiht sich im Uebrigen 
seinen Vorlllufern wtlrdig an und wird dem Zwecke der Sammlung voll- 
kommen gerecht. Rich. Pfeiffer-Cassel. 


4. 

Grimm: Klinische Beobaohtungen fiber Beri-Beri. S. Karger. 

Berlin 1897. 137 S. 

In dem vorliegenden Werke legt der Autor seine w&hrend eines 
ffin(j&hrigen Aufenthaltes in Yezo gesammelten Erfabrungen fiber Beri- 
Beri nieder und sucht durch „Erkenntniss der fundamentalen Merkmale 
und Lichtung der vielgestaltigen Erscheinungen zu dem Entwurfe eines 
einheitlichen Krankheitsbildes zu gelangen.“ Die Resultate weichen in 
vielen, wesentlichen Punkten von den Forscbungsergebnissen anderer 
Autoren ab; die Grimm’sche Auffassung wurzelt in folgenden S&tzen: 
Die Aufnahme des Krankheitsvirus ist anscheinend an eine bestimmte 
Auswahl der Zubereitung der Nahrung geknfipft, Genuss rohen oder un- 
garen Fischfleisches ist mbglicher Weise die nkchste Ursache des Beri-Beri. 
— Die Eintheilung der Krankheitsf&lle in verschiedene Formen (rudi- 
mentkres, hydropisches oder wassersflchtiges, atrophisches oder trockenes, 
paralytisches, cardiales oder asphyctisches Beri-Beri) ist unsachgemiss 
und unberechtigt. Grimm unterscheidet einfaohe Erkrankung durch ein- 
malige Aufnahme des (nnbekannten) Virus — Beri-Beri simplex, mehrfache 
Erkrankungen durch wiederholte Aufnahmen, welehe sich gegenseitig 
compliciren — B. multiplicatum s. accumulatum. Der ersten Grnppe, 
den einfachen Fallen entspricht ein ziemlich abgerundes Krankheitsbild, 
wahrend das den Exacerbationen, resp. Recidiven der anderen Autoren 
entsprechende Beri-Beri accumulatum sehr polymorph ist Weder vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkt aus, noch vom klinischen ist die 
Auffassung des Beri-Beri ale multipier, peripb. Neuritis gerechtfertigt: 
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Erscheinungen der Krankheit ungezwungen und von einem einheitlichen 
Gerichtspunkte aneinanderzureihen, gelingt noch am ehesten durch die 
Annahme einer toxischen (infectitfsen) Trophoneurose. — Die Krankheit 
i8t nicht an die Tropen gebunden, die klimatisohen Voraussetzungen zu 
ihrer Ansbreitnng sind vielmehr anch in Landern der gemassigten, ja 
kalten Zone gegeben. Ausserordentlich auffallend ist die absolute Immu- 
nitat, welche das erste Kindesalter gegen Beri-Beri besitzt. Diese auf 
eigenen Beobachtungen basirende Auffassung wird mehr oder minder aus- 
fUhrlich begrttndet, das klinische Bild der einfachen und complicirten Falie 
anschaulich, wenngleich schematisch, gezeiehnet und dureb eingefligte 
Krankengeschichten illustrirt. In eine Kritik der Grimm’schen Lehre 
einzutreten, muss ich mir bei dem Mangel an eigenen Beobaehtungen 
versagen: jedenfalls folgt aus dem Studium des Werkes die Thatsache, 
dass das Wesen des Beri-Beri uns noch fremd ist, eine grosse Reibe 
wichtiger Fragen noch der Lttsung harrt. Rich. Pfeiffer-Cassel. 


5. 

Die Epilepsie yon Charles F6r6. Autorisirte Uebersetzung von 
Dr. Paul Ebers, VolontArarzt an der Irrenheilanstalt Marburg i. H., 
mit einem Vorwort von Medicinalrath Prof. Dr. Tuczek. Wilb. 
Engelmann, Leipzig 1896. 601 S. 

Genaue Berticksichtigung der Literatur, grosse eigene Erfahrung, sorg- 
sam abw&gende Kritik und ausgezeichnete Darstellungskunst sind die 
Vorztlge des F6r6*schen Werkes, dessen Werth die Fortschritte der letz- 
ten Jahre kaum beeintr&chtigt haben. Es darf daher die Ebers’sche 
Uebersetzung mitFreuden begrttsst werden und ihre Verbreitung in Aerzte- 
kreisen ware urn so wtinschenswerther, als, wie Tuczek mit Recht in 
dem Vorworte bemerkt, eine genaue Kenntniss der Epilepsie mit ihren 
vielfachen socialen und forensischen Beziehungen zur AHgemeinbildung 
jeden Arztes gehflrt. Das Studium des Bnches gewahrt, mag auch man- 
ches Detail Widerspruch erfahren, eine FUlle von Anregung und zeigt 
gleicbzeitig die Wege, die ktlnftige Forschung zu wandeln hat. 

R. Pfeiffer-Cassel. 


6 . 

Die historische Entwicklung der experimentellen Gehirn- 
und Rdckenmarksphysiologie vor Flourens von Dr. 
M. Neubauer. — Ferd. Enke, Stuttgart 1887. 362 8. 

Die auf genauen Quellenstudien beruhende Schrift bertlcksichtigt in 
der Hauptsache die Zeitperiode von Willis bis Flourens, die frflheren 
Etappen der Entwicklung nur so weit, als es das Verstandniss erfordert. 
Wir sehen, wie ursprttnglich die Lebenskraft vom Seelenbegriff vdllig 
umfa8st wurde, wie die Betrachtung der psychischen und somatischen Vor- 
gange in den Rahmen der Philosophic fiel, das Streben dahin ging, den 
Nutzen, die Function der Theile auf dem Wege der Dialectik unter 
teleologischem Sehwinkel zu erschliessen. Allmahlich trat dann mehr 
und mehr der Zug zum Exacten hervor, das Bemtlhen, die Arbeits- 


Digitized by ^.ooQle 



168 


VIII. Besprechungen. 


leistung and die bewegenden Krkfte auf dem Wege des Experiments* 
zn ergrttnden, dieses letztere vervollkommnete sich unter Aenderung der 
Technik, es zeigte sich besonders in der Beob&ohtnng der Bewegungs- 
sttfrangen, dass „das 8ehen nimmer das Schanen ersetzen kann.“ 

Trotz der scheinbaren and wirklicben Gegens&tze zwischen Einst and 
Jetzt, der alten and modernen Physiologic, lehrt die Eenntniss der Ge- 
scbichte ihrer Entwicklang viele gemeinsame Beziebnngen: nicbt ein ganz 
neues Element cbarakterisirt die moderne Physiologic, nnr das Ueber- 
wiegen einer Forsehangsrichtang, das Vorherrschen exactor Facten and 
gut fandirter Theorien gegenliber vagen Hypothesen; jede Idee, jede 
wissenschaftliohe That wird wiedergeboren, wenn sie anch iange Zeit 
verdunkelt war. Aos dem Stadium des Werdeganges der Physiologic 
folgt weiterhin die erfrealiche Thatsaohe, dass die Wissensohaft in un- 
aafbalt8amem Aufschwung begriffen ist and jede scheinbare Reaction ein 
positives Element in sich enth&lt. 

Dieses ein kurzer Abriss der N eubauer’schen Betrachtung and 
Schlassfolgerung. Die Darstellang ist gewandt, die Angaben basiren auf 
sorgffcltigen Quellenstudien — das Werk ist ein sehr werthvoller Bei- 
trag zur medicinischen Geschichtsschreibung. Rich. Pfeiffer-Cassel. 


7. 

Allgemeine Brunnendifttetik. Anleitang zam Gebranche von 
Trink- and Badekaren von Dr. J. Beissel, kdnigl. Bade- 
Inspector ftlr Aachen and Bartscheid. — Aag. Hirschwald, Berlin 
1897. 165 8. 

Die vorliegende Darstellang der allgemeinen maassgebenden Grund- 
stttze der Brannendi&tetik und Hygiene bertlcksichtigt im Wesentlichen 
praktische Gesichtspunkte und giebt in klarer, leicht fasslicher Form eine 
Fttlle brauchbarer, beachtenswerther Rathschlkge. Weniger gelungen ist 
wohl die Aufftlhrnng der Krankheiten beztiglich der Wahl der Heilqnelle 
sowie das Kapitel liber eigentliche Di&t and besondere, an den ver- 
schiedenen Mineralquellen geltende Diktvorschriften. Die bier gemachten 
Angaben sind ftlr den Arzt zn kurz and schematise!}, dabei nicht immer 
der neneren Forschung gerecht, ftlr den Cargast and Kranken meines 
Erachtens entbehrlich, ja eventuell schftdlich. Wenn das Schriftchen den- 
noch warm empfohlen werden kann, so liegt der Grand hierfUr in der 
wie erw&hnt grossen Menge praktischer, darch die Erfahrang erprobter 
Winke. — Aach mit der Balneotherapie vertraute Aerzte werden Neaes 
and Natzbares finden and dem Autor Dank wissen. 

Rich. Pfeiffer-Cassel. 
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Au8 der Eiinik fUr Geistes- and Nervenkr&nkheiten des Professors 
Dr. G. Anton zu Gr&z. 

Rfickenmarksbeftrode bei Gehirntomoren. 

Von 

Dr. Josef Vrsin. 

(Hierzu Tafel V.) 
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Redlich, Ueber einige toxische Erkr&nkuogen der Hinterstr&nge des R&cken- 
markes (zusammenfassendes Referat). Centralblatt fttr allgem. Pathologie und 
patholog. Anatomie. 1896. Bd. VII. 

Quincke, Ueber Lumbalpunction. Berliner klin. Wochenschr. 1895. 

Dr. M. Wilms, Diagnostischer und therapeutischer Werth der Lumbalpunction. 
Druckbestimmung mit QueckBilbermanometer. Mttnchener med. Wochenschrift. 
1897. Nr. 3. 


Sowie die s e n 8 i b 1 e n Bahnen beztlglich des Entwicklungs- 
ganges des cerebro - spinalen Systems eine Sonderstellung gegen- 
tlber den tibrigen RUckenmarksantheilen einnehmen, indem ihre Faser- 
gruppen erst secund&r durch die Vermittlung der hinteren Wnrzeln 
auf dem Wege des Entgegenwachsens in das Rdckenmark gelangen, 
so nnterscbeiden sie sich auch durch ibr lebbafteres Reactionsver- 
mdgen auf verscbiedene Noxen, z. B. bei gewissen Allgemein- and 
toxischen Erkrankungen 1 ) yon den anderen Rtickenmarksfasersyste- 
men. — Diese besondere Vulnerabilit&t der Hinterstr&nge zeigt sich 
aber auch bei jenen Erkrankungen, welche mit einer Raumbeengung 
in der Schadelrtickgratshdhle vergesellschaftet sind, in erster Linie 
beiGehirngeschwiilsten. —Wahrend frllhere Untersucher, z. B. 
Bernhard, Ttirk, Schultze, Westphal, Wollenberg u. A. 
die diesbezUglichen Befunde nur nebenbei erwahnen, war es meines 
Wissens zuerst C. Mayer, welcher im Jahre 1894 in den „Jahr- 
btichern ftir Psychiatrie und Nervenkrankheiten“ durch seine an- 
regende Arbeit: „Ueber anatomische Rtlckenmarksbefunde 
in Fallen von Hirntumor“, der Frage naher trat, und nach ihm 
haben sich mit derselben auch andere Autoren, wie Anton, Dink¬ 
ier, Besold, Pick u. A. mehr oder weniger eingehend befasst. 
Da nun die gemachten Befunde in atiologischer Beziehung verschie- 
den gedeutet wurden, so erscheint es mir von Interesse, durch neuer- 
liche Beitrage in die Discusion des kritischen Punktes dieser Frage 
im Nachfolgenden einzugehen. 


I. Fall. 

Krankheitsskizze: J. T., 53 Jahre alt, verb. Winzer, zeigt bei 
seinem Eintritte in die hiesige Klinik fUr Geisteskranke, am 18. Juli 1896, 
eine bedeutende Abnahme seiner geistigen Leistungsf&higkeiten. Patient 
klagt liber Kopfschmerz, Schwindel und allgemeine Schwkche, besonders 
der rechten Kbrperbklfte. Patient ist verwirrt, leidet an Hallucina- 
tionen und hat Sprachstdrungen. Von den kdrperlichen Befunden ware 
hervorzuheben: Schadel auf Beklopfen schmerzhaft, Pupillen gleichweit, 


1) Letale Anamie, Diabetes mellitus, chronischer Alkobolismus, Pellagra, Er- 
gotismus u. 8. w. 
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verengern sich zuerst auf Lichteinfall, am sich sofort wieder zu erweitern. 
Die rechte Lidspalte ist weiter ala die linke. Beim Blick nach links 
bleibt der linke Abdncens zurllck. Die Zange weicht nach links &b. Der 
rechte Arm wird sehr langsam and paretisch gehoben, desgleichen das 
rechte Bein. Hfindedruck rechts schwkcher als links. Die Kniesehnen- 
reflexe sind ausldsbar. Der rechte Bauchhaut-, der rechte Cremaster-, 
der rechte Plantarreflex ist nicht ausldsbar. Der linke Carotispuls ist 
schw&cher als der rechte; keine Sensibilitktssttfrung. 1m weiteren Ver- 
laufe seiner Krankheit verf&llt Patient kdrperlich and geistig immer mehr, 
er kann nicht mehr gehen, die rechtsseitigen Extremitaten werden total 
gel&hmt, er wird immer schw&cher and schwkcher, verschlackt sich, kann 
nichts mehr sprechen a. s. w., Incontinentia arinae et alvi, er magert immer 
mehr ab und stirbt im somnolenten Zastande am 5. November 1896. 

Der ophthalmoskopische Befund (Docent Dr. Saxsalber) hatte 
keine Stauungspapille ergeben.— 

ImNachfolgenden will ich nnr jene makroskopischen Section s- 
befande, welche ftir die Besprechung des Falles von Wichtigkeit er- 
scheinen, kurz erwkhnen. 

Es zeigten sich beziiglich des Gehirnes und seiner Haute nirgends 
sichere Anhaltspankte einer besonderen Drack vermehrung. Der Win- 
dangszag des linken Gyrus calloso - marginalis springt in seinen vor- 
deren und mittleren Antheilen stark gegen die Mittellinie vor; auf 
Durchschnitten lag im Marklager desselben, tibergreifend auf die an- 
liegende Projectionsstrahlung, eine von Blutungen durchsetzte Geschwulst- 
masse, die in ihrer grdssten Ausdehnung das Volumen einer Wallnuss er- 
reichte und durch Uebergreifen auf den Balkenkdrper den Seitenventrikel 
von oben stark verengte. Am grdssten ist die Geschwulst in der Hohe 
der vorderen Commissar und verschwindet auf Schnitten durch das hin- 
tere Ende des Linsenkernes. Bei der mikroskopischen Untersuchung er- 
wies sich der Tumor als Spindelzellensarkom. Am Hirnstamm und Rllcken- 
mark sind — auch nicht auf Querschnitten — keinerlei Veranderungen mit 
blossem Auge nachweisbar. 

Gehirn und Rtlckenmark wurde in MU1 ler’scher Fltlssigkeit gehkrtet 
und nach der Methode Marchi-Algeri zweckentsprechende Schnitte 
angelegt, deren mikroskopische Untersuchung Nachfolgendes ergab: 

Ruckenmark. 

A . Weisse Substanz. 

Unteres Sacralmark (Taf. V, Fig. 5): Der Sitz der L&sion ist 
in den Hinterstrkngen; dieselbe zeigt hier kein symmetrisches Ver¬ 
bal ten, indem der rechte Hinterstrang in gewissen Abschnitten haupt- 
s&chlichst betroffen ist, wfthrend der linke nur geringe VerSnderungen 
aufweist. 

Rechts findet sich eine ausgeprkgte Degeneration in jenem Gebiete, 
welches weiter oben dem GolTschen Strang entspricht, jedoch ist der 
mediale-dorsale Winkel und der dem Septum anliegende Theil frei. Die 
degenerative Verknderung reicht nach vorn bis in das ventrale Hinter- 
strangsfeld und hat auch die in das Hinterhorn austrahlenden Fasern be¬ 
troffen. 

12 * 
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Der linke Hinterstrang zeigt nur vereinzelte Schollen. 

Die extraspinalen Wurzeln, die Lissauer’schen Zonen und die ganze 
tibrige weisse Substanz sind frei. 

Oberes Sacralmark (Taf. V, Fig. 4): Der degenerative Process 
zeigt auch in dieser Hdhe ein unsymmetrisches Verhalten, jedoch 
ist der Hanptsitz der rechtsseitigen Veranderungen in der eigent- 
lichen hinteren Wnrzeleintrittszone und dem unmittelbar angrenzenden 
Gebiete des Hinterstranges, wahrend in jenem dem Septum unmittelbar 
anliegenden Tkeile des G o 11 ’scheu Stranges nur vereinzelte Schollen an- 
zutreffen sind; so wie weiter unten sind auch hier die ins Hinterhorn ein- 
strahlenden Fasern befallen. 

Rechterseits sind die an das Rtlckenmark angrenzenden Theile der 
extraspinalen Wurzeln deutlich von der Degeneration betroffen, und die 
Gefasse derselben sind stark hyper&misck. Im* linken Hinterstrange sind 
kaum mehr schwarze Schollen als im unteren Sacralmark. 

Die Lissauer’schen Zonen sind frei. 

Lendenmark (Taf. V, Fig. 3): Im rechten Hinterstrange ist die 
Degeneration noch immer viel markanter ausgesprochen als im linken. 

Rechts ist der medialste, dem Septum anliegende Theil des Goll- 
schen Stranges und das ventrale Hinterstrangsfeld deutlich von dem Processe 
ergriffen. Die tlbrigen Theile des Goll’schen- und der restlichen Hinter- 
strangsgebiete, sowie die extraspinalen Wurzelantheile zeigen zerstreute, 
schwarze Schollen. 

Im linken Hinterstrange ist die hintere Wurzeleintrittszone viel 
deutlicher betroffen als rechts, der Goll’sche Strang und das ventrale 
Hinterstrangsfeld hingegen fast gar nicht und in nur geringem Maasse die 
extraspinalen Wurzelantheile. 

In den vorderen Wurzeln zeigt sich in ihrem extra- und intramedul- 
laren Verlauf beginnender Zerfall. 

Die Lissauer’schen Zonen sind frei. — 

Uebergang vom Lenden- zum Brustmark. 

Hier und im unteren Brustmark ist der gleiche Befund wie im Lenden¬ 
mark, hbchstens mit dem Unterschiede, dass die Zahl der degenerirten 
Fasern im linken Hinterstrange je weiter nach oben, um so mehr zu- 
nimmt. 

Mittleres und oberes Brustmark (Taf. V, Fig. 2) 

Der rechte Hinterstrang zeigt auch in dieser Hdhe die prkgnan- 
teren Veranderungen. Das Goll’sche Fasersystem ist so wie frtther be¬ 
troffen. Im Burdach, im ventralen Hinterstrangsfeld und in der hinteren 
Wurzeleintrittszone sieht man in ziemlicher Anzahl die schwarzen, schol- 
ligen Gebilde. 

Die rechten Clarke’schen Saulen scheinen auf einigen Schnitten 
zellarmer. 

Der linke Hinterstrang zeigt hauptskchlich iu der hinteren Wurzel¬ 
eintrittszone, weniger markant im Burdach und im ventralen Hinterstrangs¬ 
feld in Zerfall begriffene Fasern. Das GolTsche Gebiet ist verhaitniss- 
massig frei. 
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In den Seitenstrangen beiderseits eine diffuse, feme Degeneration. 
Die Lissauer’schen Zonen sind nicht betroffen. 

Die extraspinalen Wurzelantheile zeigen Veranderungen. 

Halsmark (Taf. V, Fig. 1): Der degenerative Process ist in der 
Hdhe des V. Nervenpaares am Prkgnantesten. Wahrend beiderseits das 
ventrale Hinterstrangsfeld, die hintere Wurzeleintrittszone und der Bur- 
da ch*sche Strang melir diffus befallen ist, bietet rechts derGoll’sche 
Strang, besonders in seinem dorso-medialen Antheile in ausgesprocbener 
Weise Degenerationsbilder nach Mar chi. Die Seitenstrftnge, die Lis- 
sauer’schen Zonen sind nicht, die vorderen und hinteren extramedullaren 
Wurzeln fast gar nicht verandert. 

Je weiter nach oben, um so mehr nimmt die Lasion im Halsmark 
ab, wenn auch rechts die dreieckige Pradilectionsstelle im GolTschen 
Strange sich mehr von den ttbrigen Veranderungen abhebt. 

Es warden auch Probeschnitte weit hinauf durch den Hirnstamm bis 
in den Pons angeiegt, jedoch ist keinerlei Veranderung mehr nach Marchi 
Dachweisbar. Hervorzuheben ware auch, dass sich besonders im Lasions- 
gebiete der Hinterstrange auf fast alien Praparaten in der weissen 
Substanz zahlreiche Lticken finden. 

B. Graue Substanz . 

Es wurde scbon frUher erwahnt, dass die ins Hinterhorn ausstrablen- 
dcn Fasern degenerative Veranderungen zeigen; ich will hier noch dazu 
ftigen, dass schwarze Schollen kleineren Calibers und schwarze Degene- 
rationslinien in alien Hflhen des Rllckenmarkes in der grauen Substanz 
sich finden, z. B. auch im Gebiete jener Faserztige, welche als „dicke, 
aufsteigende, saulenfdrmige Fasern“ (in der hinteren Zone der Spongiosa) 
bezeichnet werden, ferner um die Vorderhornzellen u. 8. w. 

Um die zelligen Veranderungen besser studiren zu kdnnen, warden 
nebst Marchi auch andere Farbemethoden angewendet, welche sehr 
pragnante Bilder gaben. Besonders mdchte ich hervorheben, dass es sich 
empfiehlt, nach Marchi mit der vanGieson-Methode nachzufarben, 
weil dabei die beginnenden Degenerationsvorgange im Zellleib selbst viel 
markanter als nach anderen Farbeweisen hervortreten. Auch die nach 
Rosin oder Vasale behandelten Praparate bieten vorzligliche Re- 
sultate. — 

Von den grossen Ganglienzellen (Taf. V, Fig. 13 a f b } c) der grauen 
Substanz erscheinen in alien Hdhenlagen eine grosse Anzahl verandert. 
Besonders bevorzugt in dieser Richtung ist das Lendenmark und das Hals¬ 
mark in der Hdhe des V. Nervenpaares. Die Zellen im Vorderhorn haben 
theils alle ihre Fortsatze oder nur einige eingebilsst, theils zeigen die letz- 
teren Unterbrechungen in jener Form, wie sie bereits C. Mayer ange- 
geben hat. 

Wenn auch bezllglich der Pigmentirung der Zellen eine massige Zu- 
nahme des pigmentahnlichen Inhaltes nicht als pathologisch angespro- 
chen werden kann, so muss doch betont werden, dass sehr viele Zellen 
von Pigment fast ganz erfUllt sind, dass der Nucleus durch dasselbe 
excentrisch verdrangt oder an die Wand gedrtlckt erscheint. Einige 
Zellen sind (lberbaupt nur unregelmassig geformte Pigmentklumpen, 
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bei anderen wieder hat das reichliche Pigment den Zellleib veriassen 
und liegt wie schwarzer Gries nkchst der Durchbruchsatelle im pericel- 
lularen Raume. Manche Zellen sind von warm- oder spindelftfrmiger Ge¬ 
stalt und zeigen entweder keine oder verkflmmerte und durcbbrocheue 
Fortsatze (Taf. V, Fig. 13 a, c ), wieder andere sind polygonal und haben 
an ibrer Peripherie kurze Stllmpfe von zu Grunde gegangenen Forts&tzen. 
Andere Zellen (Taf. V, Fig. 13ft) erseheinen aufgequollen, die Forts&tze 
abgebrochen, licbter, einfdrmig verfftrbt, der Kern ist weniger scharf 
contourirt, und der Nucleolus scbeint mit kleinen Vacuolen durchsetzt. Die 
pericellularen Raume sind urn viele Zellen erweitert. 

Im Brustmark und in der Htihe des V. Nervenpaares im Halsmark ist 
es bei kleinerer Vergrdsserung sofort in die Augen fallend, dass die Zahl 
der Vorderhornzellen links urn fast die H&lfte vermindert ist. Die Zellen 
der linken Clarke’schen Skulen scheinen von dem degenerirenden 
Process ergriffen, und auch die Faserztlge um dieselben sind zum Theil 
nach Marc hi in der bekannten Form verftndert. 

Gef&sssystem. 

Die Gef&sse, besonders an der Dorsalseite, sind prall mit Blut ge- 
fllllt. Die Arterienwand ungen zeigen im Allgemeinen keine Ver&nderun- 
gen, die als typisch pathologiscb angesprocben werden kdnnten. Er- 
wahnenswerth ist, dass die perivascul&ren Lymphraume durchgehends sehr 
erweitert sind, besonders um jene Gefasse, welche dem Centralkanal be* 
nacbbart sind und in der grauen Substanz der Vorderborner liegen. Der 
Centralkanal ist von einer Wucherung endotbelartiger Zellen erftillt. 

Die Meningen sind durchgehends zart und nicbt verandert. 

Es ist leicht erkennbar, dass es sich hier um einen beginnenden 
degenerativen Process handelt, welcher entweder einen nur theilweisen 
oder ganzlichen Zerfall von Nervenfasern der Hinterstrange bewirkte 
und auch in keineswegs untergeordneter Weise die grossen Ganglien- 
zellen der grauen Substanz, besonders in gewissen Hflhen alterirte. 
Der Befubd hat ergeben, dass die destructiven Veranderungen je 
weiter nach oben im RUckenmarke, bis ins untere Halsmark, an In- 
tensitat und Ausdehnung zunehmen, und dass davon nicht nur die 
spinalen, sondern auch die extraspinalen Wurzelantheile mehr oder 
weniger in den verschiedenen HOhen betroflfen sind. Es ist auffal- 
lend, dass hauptsachlich der rechte Hinterstrang von den pathologi- 
schen Veranderungen besonders bevorzugt wird. 

Wahrend im Sacralmarke im rechten Hinterstrange die patho* 
logi8chen Veranderungen in den beiden Gruppen der kurzen und 
mittelgrossen Fasern, also in dem lateralen Antheile der vorderen 
und in der mittleren Wurzelzone (Flechsig's) hauptsachlichst ihreu 
Sitz haben, ist es vom Lendenmark nach aufwarts die hintere innere 
Wurzelzone (Go 11), bezw. das von den langen Fasern eingenommene 
Gebiet des medial-dorsalen Winkelfeldes, wo die beginnende Dege- 
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Deration in besonders pragnanter Weise sich etablirt hat. Diese drei- 
eckige Degenerationszone bleibt nach aufwarts constant durch aile 
Qaerschnitte and gewinnt, je weiter nach oben, langsam aber stetig 
dorch immer wieder neaeintretende befallene Fasern an Ansdehnang. 

Die degenerativen Veranderungen im Burdach'sehen Strange 
des Brast- and Cervicalantheiles sind durch Erkrankang der entspre- 
chend tiefer gelegenen Wurzeln za erklaren and demnach ebenfalls 
als aufsteigende Degeneration aafzafassen. 

Die Fasern des ventralen Hinterstrangfeldes, das aas kurzen 
Fasern bestehen soil, welche die Bestimmang hatten, gewisse Zellen 
der graaen Sabstanz mit hbher oder tiefer gelegenen Abschnitten des 
Rtickenmarkes in Connex za bringen ’)> sind in wechselnder Intensity 
oder in grbsserer oder geringerer Anzahl vom Lendenmark nach auf- 
warts betroffen. Im linken Hinterstrange kann man von einem Be- 
fallensein des GolTschen Bezirkes eigentlich erst in der Htthe des 
V. Halsnervenpaares sprechen, and aach hier sind die Veranderungen 
nicht so pr&gnant wie auf der anderen Seite. Es werden daher die 
langen Fasern, welche den Goll’schen Strang zasammensetzen sollen, 
nur in jenen tiefer gelegenen, dem erw&hnten Befunde im Halsmark 
entsprechenden Abschnitte erkrankt sein. 

Die Veranderungen im Burdach’schen Strang und im ventralen 
Hinterstrangfeld finden die gleiche ErklArung, wie wir dies oben bei 
Besprechung der anderen Seite bereits mitgetheilt haben. 

Dass es sich bezUglich des Befundes an den Ganglienzellen der 
graaen Sabstanz am pathologische Veranderungen handelt, steht wohl 
ausser Zweifel, da dieselben doch alle die Stigmata einer krankhaften 
Lasion tragen. 

Die Beziehungen des klinischen Befundes znm ana- 
tomischen lassen sich mit einigen Worten kurz erledigen, da der 
Grosstheil der in vivo bemerkten somatischen Befunde, sowohl in 
dem hocbgradig kachektischen Zustande als aach insbesondere 
darch die cerebrale Lasion seine Erklarung finden kann. Dass der 
Eniesehnenreflex nie fehlte, mag vielleicht damit zusammenhangen, 
dass in der H5he vom 2.—4. Lumbalis, wohin wir nach unseren 
jetzigen Ansichten die Fanctionscentren des Kniesehnenreflexes locali- 
siren, die in Betracht kommenden Hinterstrangsbezirke doch za wenig 
von dem degenerativen Processe ergrififen waren. 

Das Fehlen des rechten Bauchhautreflexes kftnnte vielleicht auf 
die Veranderungen des 9.—12. Dorsalsegmentes (Dinkier), der 

1) Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baaes der nervdsen Central- 
organe. 
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Mangel des rechten Cremasterreflexes auf die LBsion in der Htthe 
des 1.—3. Lumbalis and die Nichtausltfsbarkeit des rechten Plantar* 
reflexes anf die Erkrankung des 1. oder 2. Sacralis bezogen werden. 

Die oculo-pupill&ren Phknomene, welche in vivo be- 
obachtet warden: nkmlich die sofortige Erweiterang der Papillen 
nacb vollzogener Verengerung bei Lichteinfall, and die Verengerung 
der linken Lidspalte im spkteren Stadium der Erkrankung, kttnnten 
mbglicher Weise doch zu dem Befallensein des antersten Hals* be* 
ziehangsweise obersten Dorsalsegmentes in Beziehang gebracht wer¬ 
den (Mile. Elumpke). 

H. Fall. 

Krankheitsskizze: A. 0., 60 Jahre alt, verh. Weinbauer, wird 
am 5. August 1896 in die Klinik ftir Geisteskranke aufgenommen. Be- 
zfiglich seines psycbischen Verhaltens zeigt er fast das gleiche Verbalteo 
wie der Fall I. 

Von dem kttrperlichen Befunde sei Nachfolgendes hervorgehoben: 
Patient ist scblecht genfthrt, abgemagert. Papillen sind gleich and re- 
agiren. Bauchhautreflexe and linker Cremasterreflex fehlen. 

Kniesehnenreflexe and Plantarreflexe lebhaft. Keine Sensibilittts- 
stttrung. 1m Verlaufe seines Hierseins bandelt Patient immer verwirrter 
and verffcllt korperlich immer mehr; schliesslich erkrankt er an Lnngen- 
entztindung and stirbt am 8. November 1896. 

Augenspiegelbefund (Docent Dr. Saxsalber): Beiderseitige 
Stauung8papille und Hftmorrbagien der Netzhant. Auf der Papille and 
in der Umgebang derselben Exsadation. 

Von dem Sectionsbefunde (Landesirrenanstalt Feldhof) sei hier Nach¬ 
folgendes angeftihrt: „Schadeldach dilnnwandig and leicbt; Diplob erhtl- 
ten; 184 : 148. — Dura mater mit dem Scb&deldach verwachsen. G. G. 
= 1557. Die zarten Hirnhaute leicbt abziehbar, mftssig injicirt, ohne 
Trtibungen. Entsprechend dem Rande des rechten Stirnlappens bis zam 
Uebergange in die Sylvi’scbe Spalte erscheint die Pia mater mit zahl- 
reichen, geschlangelten Gefftssen durcbzogen and ist an diesen Tbeilen 
adhftrent. 

Die Windungen auffallend stark abgeplattet and verbreitert, schliessen 
sich enge aneinander an, so dass die Sulci wie Einschnitte aussehen. 
Ein ahnlicher Befund an der linken Hemisph&re, im Bezirke des Hinter- 
hautlappens. Am Durchscbnitte zeigt sich im lateralen Marklager des 
Hinterhauptlappens der linken Hemisphare ein wallnnssgrosser Tumor, 
and an der Basis des rechten Stirnlappens, entsprechend den Gyri or- 
bitales, eine Geschwulst von der gleichen Grosse. Beide Neoplasmen sind 
dentlich abgrenzbar and von harteren geffcasarmen and weicheren gefKss- 
reicheren Partien durcbsetzt. Die Gefksse an der Basis sind regelmissig 
angeordnet and atheromattts. Kleinhirn, Stamm and Rttckenmark bieten 
nicbts Besonderes. 

Gebirn and Rttckenmark wurde so wie im ersten Falle conservirt und 
gehartet. Die mikroskopische Untersuchung der nach Marchi - A Igeri 
behandelten Schnitte ergab nachfolgenden Befund. 


Digitized by 


Google 



Rtickenmarksbefunde bei Gebirntumoren. 


177 


Raokenmark. 

A . Weisse Substanz. 

Sacralmark (Taf. V, Fig. 8): So wie im ersten Falle hat sich in 
dieser Hdhe der degenerative Process nur in den Hinterstrftngen etablirt, 
and auch bier weist er kein symmetrisehes Verhaiten auf, indem 
ebenfalls der reebte Hinterstrang als der Hauptsitz der Lasion gelten kann. 

In demselben sind die sebwarzen Degenerationsschollen, dicht anein- 
andergereiht, im ganzen Bereiche der Wurzeleintrittszone, nnr wenige 
finden sich dagegen im dorsalen Antbeil des G o 1 l’schen ‘Bezirkes nnd in 
den ins Hinterhorn ansstrahlenden Fasern. 

Im linken Hinterstrange zeigen sich nur hier und da einige dege- 
nerirende Fasern. Die Lissauer’sche Zone ist rechts anscheinend mit- 
betroffen, links frei, desgleichen die extrameduliaren Wurzelantheile. 

Lendenmark (Taf. V, Fig. 6): Am ausgeprkgtesten ist hier 
rechterseits die Degeneration in dem gleichen Areale wie im Sacral¬ 
mark; aber auch im Burdach’schen und GolTschen Strange, sowie im 
ventralen Hinterstrangsfeld zeigen sich hier schon mehr Fasern erkrankt 
als im Sacralmark. 

Link8 ist der degenerative Process am deutlichsten, in dem langst 
des Septum entlang laufenden dorsomedialen Antheil des GolTscben 
Stranges. Die hintere Wurzeleintrittszone ist weniger betroffen als rechts. 
Der Burdach’scbe Strang und das ventrale Hinterstrangsfeld zeigt sich 
diffus erkrankt. Die Lissauer’schen Zonen und extraspinalen Wurzel¬ 
antheile sind frei. — Einige wenige Schollen sind in den Seitenstrftngen. 

Brnstmark (Taf. V, Fig. 7) : Jene Territorien, wo bisher im rech- 
ten Hinterstrange die Lasion am Markantesten in die Augen sprang, bieten 
dieselbe nicht raehr mit der gleichen Intensitat. Der Process hat einen 
diffuseren Charakter angenommen und zeigt dieses Verhaiten, je weiter 
nach oben im Brustmark, um so deutlicher. 

Wahrend rechts die Wurzeleintrittszone und die angrenzenden Theile 
des Burdach etwas mehr von der Degeneration befallen scheinen, und 
der rechte Hinterstrang in seinen librigen Partien nur diffus erkrankt ist, 
ist links der an’s Septum angrenzende dorso-mediale Hinterstrangswinkel 
etwas mehr betroffen, und die anderen Felder zeigen zerstreut degene- 
rirende Fasern. 

Die Seitenstrknge zeigen beiderseits schwarze Schollen, aber auch 
in den librigen Antheilen der weissen Substanz tauchen da und dort die- 
selben auf. Die Lissauer’schen Zonen und die extraspinalen Wurzel¬ 
antheile sind frei. 

Halsmark (Taf. V, Fig. 6): Im unteren Theile desselben hat der 
degenerative Vorgang entschieden eine Steigerung erfahren. 

Am Prkgnantesten sind wieder fast in gleicher Weise — nur die 
rechte Wurzeleintrittszone zeigt anscheinend mehr schwarze Schollen — 
die beiden Hinterstrange in diffuser Weise in ihrer ganzen Ausdehnnng, 
die commi83uralen Grenzgebiete mitinbegriffen, von dem Processe befallen, 
der nun aber auch in den Seitenstrangen mehr Veranderungen, besonders 
rechts, aufweist, die sich weiter hinauf in der Medulla oblong, verfolgen 
lassen. Die Lissaner’scben Zonen und die hinteren Wurzeln sind frei. — 
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Etwas unter der Pyramidenkreuzung aind die hinteren Wurzeln in 
ibrem intramedullaren Antheile in der hinteren Wurzeleintrittszone in auf- 
fallender Weise degenerirt, wahrend die extraapinalen Verlaufaatrecken 
keine nennenswertbe Veranderung nacb Marchi aufweisen. 

Der Process nimmt aber, je weiter nacb oben, um so mebr an In- 
tensitat ab. 

B. Graue Substanz. 

So weitgehende Veranderungen wie im I. Falle sind hier nicht an- 
zutreffen, aber dennocb scheinen die Zellen verandert. 

Im Lendenmark scbeint die Zabl der Ganglienzellen dea recbten 
Vorderhorne8 vermindert. 

Die Clarke’achen Saulen zeigen keine Erkrankungen.— 

Die Men in gen 8ind nicbt verdickt, der Centralkanal 1st wie im Falle I 
beschaffen. 

Gefaasay 8 tem: 

Wie achon im Sectionsbefunde mitgetheilt, waren die Gefttsse der 
Gehirnba8is atheromatda verandert. Hier im Rtickenmark finden 8ich die 
Venen und zum Theil die Arterien 8trotzend mit Blut gefttllt. Die Ge- 
fasswandung der meningealen Gefasse erscheint, wenn auch nicht beson- 
der8 stark, so docb einigermaaseen verdickt, bauptsacblichst im Halsmark. 

Die periva8cularen Lymphraume aind um viele Gefasse erweitert. — 

Ea wurden in diesem Falle periphere Nerven (N. ischiadicua und 
ulnaria) unteraucht. 

Eine verwerthbare beginnende Degeneration konnte nacb March i 
nicht nachgewiesen werden. 

Jedoch sei bervorgehoben, dasa die Gefasse zwiachen den einzelnen 
FaserbUndeln, beaondera im Iscbiadicus in auffallender Weise, fast sammt- 
licbe, eine Verdickung der Wandungen und starke Ftillung zeigten. 

Diesel* 11. Fall bietet nacb dem bereits Mitgetheilten einige Aehn- 
lichkeiten mit dem I. Wir fanden jedesmal die bauptsachlichsten 
Veranderungen in den Hinterstrangen und am Deutlichsten ausge- 
pragt im unteren Halsmark. — Wir konnen aucb hier die Einseitig- 
keit des Befundes beztlglich der Intensitat der Lasion, wenigstens im 
Sacral- und Lendenmark, constatiren. 

Der II. Fall unterscheidet sich aber von dem I. dadurch, dass 
bis ins Halsmark die extraspinalen Wurzelantheile nach Marchi keine 
Veranderung aufweisen, dass die grossen Ganglienzellen weniger be- 
troffen sind, dass die Lissauer’schen Zonen, wenigstens im Sacral- 
mark, Veranderungen aufweisen, und dass der Process einen diffuse- 
ren Charakter angenommen bat, denn es finden sich im II. Falle 
in den Seitenstrangen im Brust- und Halsmark viel mehr degenerirte 
Fasern als im I., wo dieselben nur segmentweise im oberen Brust- 
marke auftraten. Die Veranderungen in den Seitenstrangen lassen 
sich bis in die Medulla oblongata und bei einzelnen Probeschnitten 
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auch bis in den Hirnschenkelfoss hinauf verfolgen und jedenfalls 
auch weiter binauf. 

Wir haben es im II. Falle mit einer durch eine kurze Strecke 
(Sacral- and Lendenmark) verfolgbaren aufsteigenden Degeneration 
zu than, die sich weiter oben in der tibrigen Degeneration verliert. 

Die Ver&nderungen der Ganglienzellen sind zu gering an Zahl, 
als dass sie besonders bewerthet werden dtirften, ebenso wenig, wie 
ich glaube, die Gefdsserkrankungen im Rtlekenmark. 

Eine weitere Erkl&rung finden die geschilderten Veranderungen 
in der gleichen Weise wie im I. Falle. 


Beztiglich des Zosammenhanges des klinischen und ana- 
tomischen Befundes mbchte ich auch hier, wie im Falle I, an- 
ftthrcD, dass wobl die meisten krankhaften Erscheinungen auf die 
schwere cerebrale Affection und die rasch fortschreitende allgemeine 
Entkraftung zuriickgeftihrt werden mtissen. 

Ebenso ktfnnen der Mangel des linken Cremaster- und Bauch- 
hantreflexes, sowie das Vorhandensein des Patellarsebnenreflexes 
durch das Ergriflfensein, beziebungsweise durch die leichte L&sion 
der dabei in Betracbt kommenden Rtickenmarkssegmente, wie im 
Falle I, erkl&rt werden. 

ni. Fall: 

A. S., 67 Jahre alt, ledig, gew. Bedienter, wird am 13. August 1896 
in der hiesigen Klinik ftir Geisteskranke aufgenommen. Der Begleiter 
giebt an, Patient sei schon seit lange geistesgestflrt, verschwende sein 
Geld, verkaufe alle seine WertbgegenstUnde, sei sehr vergesslich, vollftihre 
unsinnige Handlungen u. s. w. u. s. w., ofters habe er Ohnmachtsanfjille 
gehabt und kftnne seit 3 Wochen nicht mehr geben. Patient zeigt sich hier 
drtlich und zeitlich desorientirt, versteht die an ihn gericbteten Fragen nicht, 
erfasst seine Lage nicht, schaut starr ins Leere, ist unrein, schmiert u. s. w. 
Patient ist marantisch; linke Pupille << rechte, auf Licht starr. Fac. syram. 
Zunge (zeigt er nicht). Bauchhaut- und Cremasterreflexe nicht ausldsbar. 

Kniesehnenreflexe gesteigert; Plantarreflexe ausldsbar. 

Auf Nadelstiche schreit Patient auf. Anfangs October wird er an 
beiden unteren Extremitftten geliihmt. 

Der Verfall der geistigen und kdrperlichen Krkfte schreitet rapid 
vorw&rts. Die Aufnabme eines ophthalmoskopischen Befundes ist infolge 
der Verwirrtheit des Patienten nicht mdglich. 

Am 14. October 1896 stirbt Patient. 

Aus dem Sectionsbefunde (Landesirrenanstalt Feldbof) sei Nach- 
folgendes hervorgehoben: 

Sch&deldach dickwandig, schwer. Diploe erbalten. D. 183 : 145. 
G. W. = 1285. Die Dura mater mit dem Schkdeldache verwachsen. Die 
Tabula vitrea rauh, tlber den Stirnbeinen mit kleinen Osteophyten be- 
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deekt. Die Gehirnwindungen breit, regelmassig. Aus der Mitte zwischen 
Brticke and Himschenkel drangt sich an der Basis linkerseits eine 
grosse, anscheinend mit gelber Fltissigkeit geflillte Cyste hervoV, wodurch 
der iinke Kleinhirnlappen in seinem oberen and unteren Ende eine 
Impression erleidet. Bei Erdffnung fliesst eine ziemliche Menge der er- 
w&hnten Fltissigkeit ab, und es erscheint in der linken Hemisphere ein 
citronengelber Tumor, der vorn in der Hdhe des Pulvinar thalami opt. 
beginnt and daselbst an einem dUnnen, reichlich mit Gefrtssen durch- 
zogenen Stiel hflngt, der anscheinend den Plexus chorioideus lat. entstammt. 
Der Tamor reicht nach abwftrts in dss Marklager der hintersten 
Schlafengegend, nahe bis zur Rinde, nach aufw&rts bis zum Balken, 
nach rttckwarts wachst er entsprecbend der Hdhlung des Hinterhornes 
sich allm&hlich verkleinernd bis in die Hdhe eines Frontalschnittes, der 
durch die Vereinigungsstelle der Fissura calcarina und der Fissura parieto- 
occipitalis gemacbt wurde. Der Tumor lasst sich aus seiner hautigen, 
gefassreichen Kapsel ieicht ausschalen. Die Markmasse ringsherum ist 
erweicht. Die Oberflache des Tumors ist grob-hdckerig; auf dem Durch- 
scbnitte zeigt sich ein stellenweise mit Blutungen durcbsetztes, saftiges, 
markiges Gewebe. 

Nach ein warts reicht der Tumor nahe an die Rinde des Gyrus 
hyppocampi, gegen die convexe Flacbe zu bleibt ein nahezu 1 ‘/a Cm. brei- 
ter Markstreifen erhalten. Die Erweichung in der Markmasse setzt’sich 
gegen den Hinterbauptspol auch noch fort. 

Die gesammte Gehirnmasse ist weich, sehr stark durchfeuchtet. In 
den Gehirnhohlen, die bedeutend erweitert sind, findet sich eine grosse 
Menge Liquor cerebrospinalis (ausgesprochener Hydrocephalus internus). 
Der Aquaeductus Sylvii und der IV. Ventrikel sind sehr stark erweitert. 

Gehirn und Rtickenmark wurde in der gleichen Weise wie im Falle I 
und II conservirt. 

Der mikroskopische Befund der nach Mar chi behandelten 
Schnitte ergab Nachfolgendes. 

Ruckenmark. 

A. Weisse Substanz . 

Im unteren Sacralmark (Taf. V, Fig. 9, 10, 11) finden sich keine 
bewerthbaren pathologischen Veranderungen. Dieselben beginnen allmah- 
lich im oberen Sacral- und unteren Lendenmark, und zwar in den Pyramiden- 
seiten- und -vorderstrangen, zum Theil auch in den Hinterstrkngen. Mar- 
kant wird die Lasion erst im mittleren 

Lendenmark: Hier ist der Hauptsitz der degenerativen Vorgange 
in den Pyramidenseitenstrangbtindeln. 

Dieser deutlich ausgesprochene Degenerationsprocess tlberschreitet 
nicht die Hdhe der hinteren Commissur und ist auf beiden Seiten in 
gleicher Intensitat vor Augen tretend. Die noch weiter nach vorn ge- 
legenen Seitenstrangsgebiete sind in kaum nennenswerther Weise befallen 
und sind wie von schwarzem, feinem Gries bestaubt. 

Nicht minder ausgesprochene Veranderungen wie in den Pyramiden- 
seitenstrangen finden sich auch in den Vorderstrangen, jedoch ist hier 
eine Seite mehr befallen als die andere, und wahrend auf der weniger 
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betroffenen Seite die schwarzen, scholligen Gebilde eigentJich nur im Be- 
reiche dee Fasersystems der Randfurchenzone zu sehen sind, finden sich 
auf der anderen Seite die degenerirenden Fasern auf dem ganzen Quer- 
schnitte, jedoch stehen sie dichter gedrangt in einem breiten Streifen, ent- 
lang der Fissura anterior. 

Ebenso sind Veranderungen in den das Vorderhorn verlassenden vor- 
deren motorischen Wurzeln, besonders auf der starker befallenen Seite 
des Vorderstranges. 

Weniger prkgnant, aber immerhin deutlicb sind die Lasionen 
in den Hin terstrangen, welche diffas erkrankt erscheinen. Die Lis- 
sauer’schen Zonen nnd die extraspinalen Wurzeln sind nicht verandert. 
Die Fasersysteme in den Vorderbfirnern zeigen ebenfalls feine Schollen. 

Brustmark: Je weiter nach oben, um so ausgedehnter wird der 
Process. 

Der rechte Pyramidenseitenstrang ist starker befallen, als der linke. 
Der rechte Pyramidenvorderstrang ist ebenfalls in ausgedehnterer Weise 
als weiter unten betroffen, und von bier au9 greift der Process auch auf 
die angrenzenden Partien der Grundbtindel des Vorderseitenstranges tiber. 
Auch im linken Pyramidenvorderstrang ist die Degeneration weiter vor- 
geschritten. Die FaserzUge der vorderen Wurzeln zeigen deutlicbe Er- 
krankungen. In den Hinterstrkngen ist fast der gleiche Befund wie weiter 
unten, nur bat es den Anscbein, als ob gegen das ventrale Hinterstrangs- 
feld zu die Degeneration starker ware. 

Die Wald eye r’schen Markbriicken zeigen gleicb den extraspinalen 
Wurzeln nirgends Veranderungen. 

Halsmark: Auf alien Querschnitten bat sich die Lasion kaum ver¬ 
andert, nur ist der Process von den Pyramidenseitenstrangen aus gegen 
die Vorderseitenstrangsgrundbtindel und auf der seitlichen Grenzschicbt 
der grauen Substanz etwas mehr vorgeschritteu. 

Die extramedullaren vorderen und binteren Wurzeln und die Lis- 
sauer’schen Zonen sind frei. 

Auch weiter hinauf, auch Uber die Pyramidenkreuzung hinttber lasst 
sich der Process in den Pyramidenbahnen verfolgen. Ausserdem finden 
sich Degenerationen in den intramedullaren Wurzelfasern des Hypo- 
g 1 o s s u 8 der rechten Seite. 

B. Graue Substanz . 

Es zeigen sich ahnliche Zellenveranderungen wie in den ersten Fallen, 
nur viellcicht weniger ausgeprkgt; am meisten nocb im Lendenmark. 
Um die Zellen bemerkt man hie und da feine, schwarze Schollen. 

Die Men in gen sind nicht verdickt. Der Centralkanal ist im Sacral- 
und Lendenmark verschlossen, im Brustmark erweitert, im Halsmark wie- 
der verschlossen und von zelligen Gebilden erftillt. 

Gefasssystem. 

Besonders im Halsmark findet sich, und zwar in den Vorderhdrnern, 
eine Erweiterung der Gefkssscheiden. In der Marksubstanz scheint um 
die Gefasse eine starkere Degeneration Platz gegriffen zu haben. 
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Id den Hinterstr&ngen dtirfte es sich um eine prim&re 
Erkrankung handeln und nicht um eine aufsteigende Degeneration, 
denn nur im obersten Halsmark finden sich eintretende Wurzeln, 
unmittelbar nach dem Eintritt verandert. 

Die L&sion hat in den Hinterstrangen einen viel milderen, dif¬ 
fuse ren Charakter als in den zwei ersten Fallen und ist symmetrisch. 
Besonders mbchte ich auf die Gefkssverknderungen und die hie und 
da unmittelbar um dieselben st&rker auftretenden degenerativen Ver- 
anderungen aufmerksam macben. 

Die Erkrankungen der Pyramidenseitenstrknge, die Degeneration 
in Fasersystemen der Grundbtindel des Vorderseitenstranges und die 
L&sion in den Pyramidenvorderstr&ngen bedeuten eine absteigende 
Degeneration. 

Bekanntlich ist die Hauptbedingung ftir das Entstehen einer 
secund&ren Degeneration des Pyramidenbtindels im Rflckenmark 
eine durchtrennende oder mindestens schwer beeintrkchtigende L&sion 
der centralen Windungen oder der Pyramidenbahn. Diese Bedingung 
ist in diesem Falle yollauf erftillt, denn der Tumor wirkte nicht nur 
comprimirend, sondern *setzte in seiner Umgebung zerstbrende Er- 
weichungsherde, abgesehen davon, dass durch die ungewflhnliche 
Stauung der Cerebrospinalfltissigkeit die ganze Hirnsubstanz nicht 
nur durchfeuchtet, sondern darchnksst war und infolge ihrer weichen 
Consistenz nur mit grosser Vorsicht conservirt werden konnte. In 
den directen Pyramidenstr&ngen ist der Process auf beiden Seiten 
nicht in gleicher Intensit&t aufgetreten und hat bier die Fasern des 
absteigenden Randfurchenbiindels haupts&chlichst ergriffen. Der mehr 
einseitige Befund braucht nicht besonders bewerthet zu werden, da 
beztlglich der Vertheilung der absteigenden Fasern nach der Ansicht 
maassgebender Autoren individuelle Verschiedenheiten bestehen. In 
diesem Fasersysteme lasst sich die beginnende Degeneration bis weit 
hinunter ins Lendenmark verfolgen, ein Befund, der insofern hervor- 
gehoben zu werden verdient, als einige Autoren (Bouchard) an- 
geben, der directe Pyramidenstrang reiche nur bis zur Mitte des 
Brustmarkes, andere, wie Bechterew, mittheilen, er verschwinde 
unterhalb der Cervicalgegend, wahrend Tooth den Verlauf dieser 
Fasern bis zum 2. Lendennervenpaare bescbrieb. Beztlglich des 
klinischen Befundes ist es wohl ausser Zweifel, dass die ursprting- 
liche Parese der Beine, welche schliesslicb in totale beiderseitige 
Lahmung tiberging, auf die genilgend gescbilderten cerebralen Lksionen 
und die der Pyramidenbahnen zurttckgeftihrt werden mttssen und die 
Steigerung der Kniesehnenreflexe auf den Ausfall der Hemmungs- 
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vorrichtungen in den erkrankten Pyramidenseitenstrangen. Der Ueber- 
sicht halber sei es mir gestattet, im Nachfolgenden kurz die Befnnde 
der 3 Falle, jedocb nur in den Hauptpunkten zu notiren. 

I. Fall. 

Neben offenbar primar erkrankten Hinterstrangsfasem findet sick 
eine aufsteigende Degeneration in den Hinterstrangen . Der rechte ist 
bis hinauf ins obere Brustmark starker befallen . 

II. Fall. 

Der Process hat einen diffuseren Charakter als im Falle L Im 
Sacral - und Lendenmark scheint auf eine kurze Strecke eine aufstei¬ 
gende Degeneration vorhanden zu sein , die sich weiler oben in der 
ubrigen Degeneration verliert; im Sacral - und Lendenmark ist der 
rechte Hinterstrang starker befallen . 

III. Fall. 

Absteigende Degeneration in den directen und gekreuzten Pyra- 
midenbundeln und den Grundbundeln des Vorderseitenstranges. 

In den Hinterstrangen eine diffuse, primare Erkrankung der Fa - 
sem, die in symmetrischer und viel milderer Weise als in den beiden 
ersten Fallen auftritt . 

Die grossen Ganglienzellen sind in alien 3 Fallen verandert , je- 
doch im Falle I am starksten . 

Die extraspinalen hinleren Wurzelantheile zeigen nur im Falle I 
eine deutliche Lasion. 

Die Lissauer'schen Zonen, die Gefasse und der Centralkanal 
weisen nichts besonders Verwerthbares auf 

Die Meningen waren in keinem Falle verandert . 

Wenn ich nun auf die Besprechung der atiologischen 
Momente der Lasionen naher eingehe, so dtirfte es wohl vorerst 
am Platze sein, jene Annahmen, welche auf die vorliegende Frage 
engeren Bezug haben, anzufUhren. Es steben sich diesbezttglich zwei 
Ansichten gegenfiber, die eine von C. Mayer herrdhrend, die andere 
von M. Dinkier. Der erstgenannte Autor meint in seiner Arbeit: 
„Ueber anatomische Rtickenmarksbefunde in Fallen von 
Hirntumor“, dass es sich beztiglich der beginuenden Degeneration 
in den Hinterstrangen um eine Schadigung der centralen Nerven- 
apparate durch den gesteigerten Druck in der Cerebrospinalhbhle 
handle. Die intercranielle Drucksteigerung mlisse sich durch den 
vermehrten Liquor cerebrospinalis nach hydrostatischen Gesetzen — 
Durchgangigkeit des Foramen Magendii und der Aperturae laterales 
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des IV. Ventrikels vorausgesetzt — auf den Rtickgratskanal fort- 
setzen. Man kbnnte mit der Mbglichkeit einer Schadigung des 
Rilckenmarkes durch venbse Stase recbnen und mtisste annehmen, dass 
die besonders empfindlicben Hinterwurzelantheile mit partieller De¬ 
generation auf eine solcbe langer andauernde Circulationsstbrung 
reagiren. Die Verknderungen, wie sie die Ganglienzellen im Falle I 
darboten, miisstcn dann als weitere Folgfe einer solchen Circulations- 
stbrung gedeutet werden.“ Dinkier meint in seiner Arbeit: „Ein 
Fall von Hydrocephalus und Hirntumor“, „das8 bei malignen Tumoren 
degenerative Veranderungen der binteren Wurzeln und der Hinter- 
strange des Rilckenmarkes analog der von anderen Autoren (Oppen- 
beim und Siemerling) bescbriebenen Degeneration der periphe- 
rischen Nerven vorkommen. — Es wtirde den Rahmen dieser Arbeit 
weit tiberschreiten, wollte icb nun bei Besprechung der Ansicht 
Mayer's auf die verschiedenen Theorien und Arbeiten (Knoll, 
Naunyn, Schreiber, Falkenbeim, Bergmann, Adamkie¬ 
wicz, Albert, Grashey u. A.) naber eingehen, welcbe vom Hirn- 
druck und seinen Folgen bandeln. Nur einiges Wichtige mag zur Be- 
leuchtung des FUr und Gegen herangezogen werden. 

Es handelt sich beztiglicb der Druckschwankungen des Liquor 
cerebrospinalis nicbt nur um hydrostatische, sondern auch urn hydro- 
dynamische Wirkungen, denn wir haben es bier mit einer FlUssig- 
keit zu thun, die in den Hirnbbhlen, in den subduralen und sub- 
aracbnoidealen Raumen und den Nervenscheiden entlang einen regen 
Verbindungsstrom herstellt und in bestandiger Bewegung ist 

Grashey sagt in seinen „experimentellen Beitrkgen zur 
Lehre von der Blutcirculation in der Schadelrtickgrats- 
hbhle 44 : „Im Duralsack des Rilckenmarkes herrscht „positiver“ Druck. 
An der tiefsten Stelle des Duralsackes ist der positive Druck am 
grbssten und gleich dem Druck der FlUssigkeitss&ule, welcbe zwischen 
Foramen magnum und unterem Ende des Duralsackes ruht und mit 
der Hfthe des Duralsackes variirt. Durchschnittlich l&sst sich beim 
erwachsenen Menscben dieser positive Druck auf 60 Cm. Wasser 
annehmen. Der positive Druck nimmt gegen die Sch£delbasis gleich- 
m&ssig ab und erreicbt an der Schadelbasis selbst den Werth gleich 
Null", feruer: „Das ganze spinale Gelksssystem liegt im positiven 
Spannungsgebiete der Scbadelrlickgratboble. Da in diesem Gebiete 
die positive Wandspanuung von der Sch&delbasis bis zum untereu 
Ende der Rtlckgratshbble successive wkcbst, so erfahren die einzelnen 
Theile des spinalen Gefdsssystems eine um so grdssere Compression, 
je tiefer sic liegen. Das RUckenmark des Erwachsenen hat eine 
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Lange vod 35 bis 40 Cm. Deinnach ruht auf den nntersten Gefftss* 
asten des spinalen Systems der Drock einer FlUssigkeitssknle von 
35—40 Cm,“ Wtirden nun die Veranderungen in den Hinterstrkngen 
bei Tumoren, wie Mayer meint, „nach hydrostatiscben Gesetzen“ 
durch die Drucksteigerungdes vermehrten Liquorcerebrospinalis 
und durcb ventise Stase zu erkl&ren sein, dann milssten sich infolge 
der „langer andauernden CirculationsstOrung" die auffailendsten Ver¬ 
anderungen in den „besonders empfindlichen“ Hinterstrkngen dort 
zeigen, wo der positive Druck der Cerebrospinalfldssigkeit am 
grbssten ist, das ist an den untersten Abschnitten des Rticken* 
markes, und es milsste dann, da der Druck je weiter nach oben urn 
so mehr abnimmt, das Balsmark die subtilsten Lasionen aufweisen. 
Die Befunde zeigen jedoch gerade das Gegentheil. 

So ist im Falle Wollenberg (Archiv ftir Psych. XXI, S. 797, 
wo es sich um einen Fall von linksseitigem Kleinhirntumor handelt, 
die degenerative Verknderung am deutlichsten in der Halsan- 
schwellung und im obersten Halstheil, in den Hinterstrkngen aus- 
gesprochen; das Gleiche gilt beztiglich des Falles Dinkier (Zeit- 
schrift fllr Nervenheilkunde Bd. VI. S. 436, Hydrocephalus linker- 
seits und recbts ein Riesentumor). Desgleichen findet sich in beiden 
Fallen, die Mayer mittheilt, eine Zunahme der Veranderungen in 
den oberen RUckenmarksabschnitteu. Ferner auch in einem der Tumor- 
falle bei 2 Geschwistern, die Bess old in der deutschen Zeitschrift 
fllr Nervenheilkunde, Bd. VIII, S. 68 mittheilt. In meinen zwei 
ersten Fallen ist ebenfalls der degenerative Process in den Hinter- 
strangen am ausgepragtesten im Halsmark; in meinem 3. Falle ist 
die Degeneration im Halsmark entscbieden viel starker markirt als 
im Lenden- und Sacralmark. In Pick's 3. Fall desgleichen. Gegen 
die Drucktheorie scheinen mir aber auch jene Falle zu sprecben, 
wo intra vitam keine Symptome einer besonderen Drucksteigerung in 
der SchadelrtickgratshOhle, auch keine Stauungspapille constatirt 
werden konnte, und vielleicht auch die Section keine markanten 
Zeichen einer intracraniellen Drucksteigerung (Usurirung des Schadel- 
daches, Spannung der Haute, Abplattung der Windungen, auffallige 
Vermehrung des Liquor cerebrospinalis, besondere Erweiterung der 
Ventrikel und der Sehnervenscheidung u. s. w.) ergab, und trotz- 
dem typische Veranderungen in den Hinterstrangen sich zeigen. 
Mein Fall 1 nun ist in dieser Beziehung ebenso bemerkenswerth als 
der III. 

Im ersten Falle konnte weder eine Stauungspapille constatirt wer¬ 
den, noch ergaben sich Sectionsresultate, welche auf eine besondere 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XL Bd. 13 
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Druckerbbhung schliessen liessen; trotzdem waren gerade hier die 
Hinterstrangsbefunde sehr markant. 

Der Fall III hinwieder bot bei der Section alie Zeicben einer 
ungemein gesteigerten Raumbeengnng im Schddelinneren,* hervor- 
gerufen tbeils durcb den grossen Tumor, theils durch die enorme Zu- 
nahme des Liquor cerebrospinalis (s. Sectionsbefund), and doch sind 
die Hinterstrangsbefunde bei Weitem nicbt so pregnant, als im Falle 1 
nnd II. 

Unter Hinweis auf das eben Mitgetheilte dlirfte es sich wohi 
empfehlen, in Zukunft mittelst empfindlicher Methoden jenen Fallen 
von Tumoren eine erbbhte Aufmerksamkeit, beztiglich der Unter- 
suchung des Rbckenmarkes, zuzuwenden, wo keine auffallenden Zeichen 
einer Stauung intra vitam, besonders keine Stanungspapille vor- 
lag. Es werden in der Literatur ziemlich viele Falle mitgetheilt, 
wo dies zntraf. Insbesondere nehmen die Tumoren der Schadelbasis 
diesbezttglich eine Sonderstellung ein, und Uberhaupt hat der Sitz 
und die Grbsse des Tumors einen grossen Einfluss auf die Aende- 
rungen in der Drucksteigerung. 

Ich will diesen Worten noch binzufUgen, dass Oppenheim 
unter 22 Fallen von Tumoren der Grosshirnhemispharen 4 mal keine 
Stauungspapille fand, und auch Wetzel unter 43 Fallen von Klein- 
hirntumoren 7 mal den gleichen negativen Befund constatiren konnte. 1 ) 
Jedenfalls ware es von Interesse, in Fallen von Gehirntumoren nach 
dem Vorschlage Wilms (MUuchener mediciu. Wochenschr. 1897. Nr.3) 
die Lumbalpunction vorzunehmen und den Druck in der Schadel- 
Rlickgratshbhle mittelst des Quecksilbermauometers jedesmal genan 
zu bestimmen. 

Aber noch auf einen anderen, dritten Einwurf muss die Druck- 
theorie die Antwort schuldig beiben. Wie kbunte man sich nach 
derselben jene Befunde erklaren, wo z. B. nur der rechte Hinter- 
strang, von dem degenerativen Process im unteren Abschnitte des 
Rttckenmarkes allein, und weiter oben hauptsachlich befallen ist? 

Wo lien berg z. B. hat in seinem Falle gefunden, dass im mitt- 
leren Brustmark beztiglich der Intensitat der Hinterstrangserkrankung 
insofern ein Unterscbied besteht, als die den starker degenerirten 
Wurzeln entsprechende Seite aucb starker befallen ist. 

Mayer erwahnt bei Besprechung seines 2. Falles ausdrtlcklich: 
„Die Yeranderungen sind auf beiden Seiten ungleich stark entwickelt 


1) L. Jacobsohn und B. Jamaue, „Zur Pathologie der Tumoren der hin- 
teren Schadelgrube.* 4 Archiv far Psych. Bd. XXIX. S. 157. 
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Diesen Unterschied in der lntensit&t der Erkrankung fand auch ich 
im Falle I, wo der rechte Hinterstrang bis weit hinauf bedeutend 
stfirker befallen ist, als der linke; ferner sind rechts andere Faser- 
gruppen betroffen als links; anch in meinem zweiten Falle zeigte 
sich der rechte Hinterstrang anderB lkdirt als der linke. 

Nach der Drucktheorie and nach „hydrostatischen Grundsktzen 44 
kbnnten solche Unterschiede nicht erklart werden. 

Die auf alle Querschnittstbeile gleichmassig einwirkende Fltissig- 
keitss&ule kann nach physikalischen Gesetzen nicht dem einen Hinter¬ 
strang, z. B. dem rechten oder nur den eintretenden Wurzeln der 
einen Seite einen bevorzugten Druck angedeihen lassen. Ganz und 
gar aber lassen nns die hydrostatischen Grundsatze nnd die Druck- 
theorie im Stiche, wenn wir damit die oft verschiedenen Befunde in 
den einzelnen Rttckenmarkssegmenten erklkren wollten. 

Gegen die Drucktheorie Mayer’s sprechen aber auch die soge- 
nannten toxischen Erkrankungen der Hiuterstr&nge. Die diesbezilg- 
lichen Befunde sind jenen bei Hirntumoren sehr ahnlich, sowobl be- 
ztiglich des Ergriffenseins derselben Districte als auch des Verschont- 
bleibens der gleichen Fasergruppen, z. B. der extraspinalen hinteren 
Wurzelfasern und der Lissauer’scben Zonen. Bei diesen Er¬ 
krankungen werden die vorhandenen Lasionen nur auf die schadliche 
Einwirkung toxischer Substanzen bezogen. Ich meine jene Rttcken- 
marksbefunde, welche z. B. Tuczek u. a. bei Pellagra und bei Ergo- 
tismus oder die Hinterstrangslasionen bei gewissen Stoffwechsel- und 
Allgemeinerkrankungen, z. B. bei Diabetes (Sandmeier) oder auch 
bei chronischeu Intoxicationen (Alcoholismus cbron.). Bei fast alien 
diesen Krankheiten zeigt das „Halsmark“ oder auch das obere 
Brustmark wie in unseren Fallen in den Hinterstrangen infolge der 
sch&dlichen Einwirkung des im Kbrper erzeugten oder von aussen 
zugeflihrten Toxins die ausgesprochendsten Veranderungen. 

Die von Pick im Vorjahre in seiner Schrift: „Ueber de¬ 
generative Ver&nderungen an den Riickenmarkswurzeln 
und ihren intraspinalen Fortsetzungen infolge von cere- 
bralen Affectionen 44 , mitgetheilten 5 Falle kbnnen die Mayer- 
sche Hypothese meines Erachtens nicht genligend sttitzen. 

Bezllglich zweier Neoplasma-Falle Pick’s mit positivem Be¬ 
funde, welche fttr die Drucktheorie etwa sprechen sollen, miissen die 
oben angetllhrten Gegengrtlnde geltend gemacht werden, bezUglich 
des 3. Neoplasma-Falles Pick’s (ein haselnussgrosser Gliomknoten 
in der rechten Hemisph.) mit „wesentlich geringeren Druckerschei- 
nungen 44 , welcher zwar nicht einen negativen Befund ergeben zu 

13* 
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haben scheint, jedoch, wie Pick mittheilt: „keinen der hier be- 
sprochenen Degeneration entsprechenden Befund“, mttchte ich Nach- 
folgendes anftthren. 

Pick selbst meint: / 

„E8 wkre ja vorlkufig angesichts der wenigen vorliegenden Sec- 
tionsbefunde voreilig, den Schluss zn zieben, dass, wenn wirklich 
der sogenannte Hirndruck die Ursache der spinalen Veranderung ist, 
die Mbglichkeit vorlage, dass in Fallen mit Hirntumor and dabei 
wesentlich geringeren Drackerscheinungen jene ausbleiben, aber es 
ware immersin denkbar . . 

Ich gebe ferner zu erwagen, dass in meinem I. Falle keine 
Stauangspapille and keine besondere Drucksteigerung bei 
der Section constatirt werden konnte, and trotzdem fanden sich in 
den Hinterstrangen markante Degenerationen, and dass ferner in 
meinem III. Falle alle Zeichen einer enormen Znnahme der Cerebro- 
spinalflttssigkeit vorhanden waren, and dennoch sind die degenerativen 
Vorgange in den Hinterstrangen relativ milde. 

Vom toxischen Standpunkte aus warden diese „negativen“ Be- 
funde, wie im erwahnten Falle Pick’s, ihre Erklarnng darin fin den, 
dass die Intensitat des toxischen Processes nocb nicbt so weit im 
Centralnervensystem vorgeschritten war, dass dadurch merkbare de¬ 
generative Vorgange in den Hinterstrangen gesetzt warden. Nonne 
berichtet, dass anch er in Fallen von „letaler Anamie“ vbllig „nega- 
tive oder nur so geringe positive Befande vorfand, die noch an der 
Grenze der Norm sich bewegten.“ 

Der Fall II Pick’s scheint mir ebenfalls nicht beweiskraftig, 
denn es handelte sich bei demselben um ausgebreitete L&sionsbe- 
zirke in cerebro, und es fand sich neben einem Hydrocephalus in- 
ternus eine Encepbalomalacia in haemisphaer. dextr. and eine Atro¬ 
phia cerebri u. a., die inneren Meningen waren „verdickt“. 

Auch der V. Fall, meine ich, dtirfte die Drucktbeorie nicht be- 
sonders stlitzen, denn abgesehen davon, dass es sich hier, wie Pick 
selbst sagt: „um jenen so „dunklen“, acuten, resp. subacaten Process 
handelt, der als Hirnhypertrophie bezeichnet wird“, ergab der Sec- 
tionsbefund: „Sclerosis cerebri diffusa et sclerosis med. spin, dif¬ 
fusa a. s. w. 

Demnach haben wir es hier mit einer Erkrankang des Central- 
nervensystems zu thun, welches die weitgehendsten pathologiscben 
Veranderungen gesetzt hat und daher kaum in einwandfreier Weise 
die Mayer’sche Hypothese bekraftigen dtirfte. 

Wenn nun C. Mayer auf Seite 15 seiner Publication die irrita- 
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tive (toxische?) Wirkung des Liquor cerebrospinalis nicht gelten lasst 
und sagt: ,,Gegen eiue solcbe Auffassung scheint mir aber zu sprechen 
die geringe Intensitkt der Degeneration in den extramedullaren 
Verlaufsstrecken der hinteren Wurzelu, die doch zuerst auf eine die 
Nervensubstanz schadigende Eigenschaft des sie allseitig umsptilenden 
Liquor cerebrospinalis reagiren mtissten", so mflchte ich dagegen an- 
ftlhren, dass sich auch bei den schon frtiher angeftihrten Rttcken- 
marksbefunden bei toxischen Einwirkungen in auffallender Ueber- 
einstiinmung mit den Resultaten bei Gehirntumoren die extraspinalen 
Wurzelantheile nicht oder nur sehr gering oder in wenigen Fallen 
wirklich befallen zeigen. Sie scheinen demnach einen gegen be- 
stimmte Gifte widerstandsfahigeren Theil des sensiblen Neurons vor- 
zustellen. 

Die erhtihte vitale Potenz dieser extramedullkren Wurzelantheile 
findet auch darin ihren Ausdruck, dass ebenso wie im peripheren 
Nerven eine Regenerationsfahigkeit mtiglich ist, wahrend wir nach 
Leyden-Goldscheider „sichere Anzeichen auch nur der Mtiglich- 
keit einer Regeneration im Riickenmark selbst bis jetzt nicht kennen.“ 

Ferner meint Mayer selbst beztlglich der Hinterwurzeln in 
seinem II. Falle auf Seite 13 unter dem Strich: „es kann dater 
nicht gesagt werden, ob nicht frtiher hier vorhanden gewesene Zer- 
fallsproducte zur Zeit der Untersuchung bereits zur Resorption ge- 
langt warenl u Dadurch, dass ich mich auf den Standpunkt stellte, 
es seien in erster Linie toxische Krankheitsstoffe, welche die Lksionen 
in den hinteren Wurzelantheilen hervorrufen, habe ich mich der An- 
schauung Dinkier'8 etwas gen&hert, nur meine ich, dass dieselbe 
einigermaassen zu modificiren ware. 

Wenn wir die fttr unsere Frage in Betracht kommenden Falle 
von Neoplasmen durchsehen, so linden wir, dass in den Fallen 
Wollenberg, Dinkier, im I. Falle Pick’s, in meinem I. Falle 
entweder nur auf einer oder auf beiden Seiten, die extramedullaren 
Antheile der hinteren Wurzeln befallen sind; frei dagegen waren 
dieselben in den Mayer'schen Fallen, im III. und IV. Pick's, ferner 
in meinem II. und HI. Falle. 

Ferner ist dort, wo die extraspinalen Wurzeln bauptsachlich nur 
auf einer Seite Degenerationen aufweisen, der entsprechende 
Hinterstrang ebenfalls starker befallen. 

Nach dieser Zusammenstellung scbeiden sich demnach die Falle 
in 2 Gruppen: 

1. in solche, wo der Process nur einen intramedullaren Charak- 
ter hat, und 
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2. in solche, wo ausserdem noch die extraspinalen Wurzelantheile 
und die entsprechenden Hinterstrangebezirke beginnende Erkrank un- 
gen anfweisen. 

Die F&lle der era ten Gruppe scheinen die Erfabrung zu be- 
Btatigen, dass die Hinterstrange gegen bestimmte toxische Substanzen, 
die 8peciell in der Cerebrospinalhbhle kreisen, besonders empfindlich 
sind, vulnerabler jedenfalls als die extrameduliaren Antheile der hin- 
teren Wurzeln. In diesen Fallen zeigt Ofters die Erkrankung in ver- 
Bchiedenen HOhen auch eine verschiedene Entwicklung, sowohl be- 
ztlglich der Intensit&t, als anch der Extensitat. Den intramedall&ren 
Charakter scheint aber auch, abgeseben von den ttbereinstimmenden 
Befunden bei gewissen toxischen und Allgemeinerkrankungen, das 
Ergriffensein des ventralen Hinterstrangsfeldes in meinen nnd anderen 
Fallen, die Erkrankung der Ganglienzellen und der Clarke’schen 
Saulen (?), der grauen Substanz, femer die bier und da in milderer 
Form auftretende diffuse Lasion der Pyramidenseitenstrange zu be- 
kraftigen. Auch den allfailigen Zusammenhang der Localisation der 
Lasion mit der Gefassvertheilung will ich bier nebenbei, in Ansehung 
meines III. Falles, erwahneD. 

Die zweite Gruppe reprasentirt schwerere Formen, bei wel- 
cben die Erkrankung eine grbssere Intensitat erreicht hat. 

Es sind bei denselben neben den primar erkrankten Hinterstran- 
gen auch die scbwerer vulnerablen extramedullaren Wurzelantheile 
noch au88erdem erkrankt. 

In diesen Fallen kann es nun zu einer einseitigen oder 
doppelseitigen aufsteigenden Degeneration kommen, wodurch die 
primare Erkrankung der Hinterstrange noch durch die secundare 
aufisteigende verstarkt wird. 

In dieser Annahme liegt zugleich die Erkiarung der einsei> 
tigen Befunde. 

Nach dem heutigen Stande uneerer Frage gestatte ich mir nun, 
auf Grand der einscblagigen Rtlckenmarksbefunde folgende Schluss- 
folgerungen zu ziehen: 

Die Rttckenmark8veranderungen bei Hirntumoren bestehen 
zum Theil: 

1 . In einer intramedullaren , primaren Erkrankung der Hinter¬ 
strange , zu welcher sick eine patho/ogische Veranderung der Ganglien¬ 
zellen der grauen Substanz, eventuell auch der ubrigen weissen Sub¬ 
stanz in geringem Grade gesellen kann. 

2. Ausser den in Punkt 1 angefuhrlen Lasionen kann aber auch 
eine Erkrankung der extramedullaren Wurzelantheile vorliegen , und 
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dann wird die ursprung liche primdre Erkrankung in den Binterstran- 
gen u . s . w. durch eine secunddre , aufsteigende Degeneration noch ver- 
mehrt. 

Die Ursachen haben wir nicht in der Drucksteigerung , sondern 
in Intoxicationsvorgdngen und Erndhrungsstdrungen zu suchen . 

Zum Schlusse sei es mir gestattet, meinem hochverehrten Lehrer, 
Herrn Prof. Anton, fllr die giltige Ueberlassung des Materiales und die 
Fbrderung dieser Arbeit, ferner Herrn Assistenten Dr. Hermann Zin- 
gerle fttr die vielfache Anregung und Untersttitzung, sowie Herrn 
SecundErarzt Dr. Fritz Hartmann fUr die Ansfllbrung der Zeich- 
nnngen meinen innigsten Dank auszusprechen. 


ErklSrung der Abbildungen. 

(Tafcl Y.) 


Fall I 
Fall II 
Fall III 
Ver&nderte Ganglien- 
zellen der Yorderh. 


Tafel V, Fig. 1-5. 
TafelV, Fig. 6-9. 
Tafel Y, Fig. 10—12. 

| Tafel V, Fig. 18 a, b, c. 
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Zur Lehre Ton den Spalt- and Tnmorenbildnngen 
des Rflckenmarkes. 1 ) 

Yon 

Dr. A. Schflle, 

Priratdocenten nnd 1. Agsistenten der medic. Klinik in Freiburg i. B. 

(Hierzu Tafel VI und YII.) 

Die Geschwttlste nnd Hbhlenbildungen des menschlichen Rttcken- 
markes haben in den letzten Jahrzebnten eine ansserordentlich ein- 
gehende Bearbeitung erfahren. Immerbin sind aber manche Punkte 
noch nicht endgtiltig klargestellt, so dass jede ncue Beobachtnng Be- 
rllcksichtigung verdient. Der hier mitzuthcilende Fall wurde auf 
der Klinik des Herrn Geh. Rath B&nmler beobachtet nnd hat so- 
wohl kliniscb wie pathologisch-anatomisch yerschiedene recht inter- 
essante Verh&ltnisse dargeboten, welche eine genauere Besprechung 
rechtfertigen. 

Krankengeschichte: 35j&hriger Landwirth. Langsam 
sich entwickelnde Affection, welche anf Tumor intra- 
mednllaris schliessen l&sst. Plbtzlich rapide Verschlim- 
mernng bis znmBildeeinerimoberen Do real mark local i- 
sirten Querschnittslftsion. Exitns. Bei der Antopsie 
finden sich zwei getrennte Angiogliome des Dorsal- 
markes. Ansserdem besteht eine ziemlich ausgedehnte 
Rbbrenbildung im Brustmark. 

W. Kessler, 35 Jahre alt, ledig, Landwirth; trat am 25. Mai 1896 
in die medicinische Klinik ein. 

Die Anamnese ergiebt, dass beide Eltern gesnnd sind. 3 Ge- 
schwister starben als kleine Kinder, 7 sind gesnnd. Masern nnd Schar- 
lach hatte Patient nicht. Mit 16 Jahren machte er eine Diphtherie dnrch 
nnd will dann stets gesnnd gewesen sein. Yerschiedene militarische Uebnn- 
gen warden ohne Beschwerden absolvirt. Lues negirt. 

1m December 1891 bemerkte der Kranke in der linken Wade nnd 

1) Nach einem auf der XXII. sUdweBtdeutschen Neurologenveraammlung in 
Baden-Baden gehaltenen Yortrage (23. Mai 1897). 
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HtLfte ein spannendes Geftlhl, sowie ein Nachlassen der motorischen Kraft 
im ganzen linken Beine. Schmerzen fehlten. Nach nnd nach wurde die 
ganze linke Unterextremitat „gefUhllos“. 1892 konnte Patient nicht mehr 
unterBcbeiden, ob er anf weichem oder hartem Boden ging, war indess 
nocb im Stande, landwirthschaftliche Arbeiten zu verrichten. Die Ge- 
ftihlsstdrung im linken Beine ging nach nnd nacb wieder etwas zurtick, 
dagegen nahm die Schw&che zn; es stellten sich hkufig Zittern und Krkmpfe 
im linken Beine ein. 

Urin- und Stuhlentleerung waren in Ordnung, ebenso die cerebralen 
Functionen. 

Status praesens. Sebr krkftig gebauter, gut genahrter Patient. Die 
inneren Organe sind normal. Es besteht eine leichte Linksskoliose der 
Dorsalwirbelskule. Die Lumbalwirbelskule ist ziemlich druckempfindlich. 

Im Bereiche der Hirnnerven findet sich nichts Pathologisches. Der 
Augenhintergrund ist normal. Die Pupillen reagiren reflectorisch wie accom- 
modativ ganz prompt. 

Die oberen Extremitaten sind sowobl beztlglich der Motilitiit wie Sen- 
sibilitat vollstandig in Ordnung. Die Bauchmusculatur contrahirt sich gut. 
Der epigastrische Reflex ist links nicbt sebr lebhaft, rechts kaum auszu- 
ldsen. Der obere Abdominalreflex ist vorhanden, die beiden unteren 
fehlen. Der Cremasterreflex ist beiderseits vorhanden, ziemlich schwach. 

Die Beine zeigen keinerlei abnorme Verfkrbung der Haut; das linke 
fiihlt sich etwas k&lter an als das rechte. Der Umfang des linken Ober- 
schenkels betrkgt 5 Cm. weniger als der des rechten. 

Die grobe motorische Kraft ist rechts normal, links bedeutend herab- 
gesetzt. Der Patellarreflex ist rechts sebr lebhaft, ebenso der Achilles- 
sehnenreflex. Der Plantarreflex ist beiderseits ziemlich schwach. 

Links besteht Fuss- und Patellarclonus, auch schon spontan gerkth 
das linke Bein in starkes, spastisches Zittern. 

Sensibilitat: In der Hohe der 9. Rippe beginnt eine Herabsetzung 
der Sensibilitftt, welche sich in einer den Thorax glirtelfdrmig umziehen- 
den Linie nach oben abgrenzt. Nach abw&rts besteht Hyp&sthesie der 
ganzen unteren Rumpfpartie, ebenso auch der Beine, und zwar fllr alle 
Gefiihlsqualitkten. Bei einem Vergleiche beider Kdrperhklften zeigt sich 
indess, dass das rechte Bein Bertlhrungen (Pinsel) und Nadelstiche, 
schlechter empfindet, als das linke. An dem letzteren Bein ist dagegen 
der Temperatursinn stark herabgesetzt, besonders gegen y^eiss^. 

Die Empfindung fdr den faradiscben Strom ist ebenfalls stark her¬ 
abgesetzt (rechts mehr als links). 

Der Muskelsinn erweist sich im linken Beine nocb ordentlich, im 
rechten stark beeintr&chtigt. 

Der Gang ist unbehillflich; mit dem linken Beine ausgesprochen 
spastisch-paretiscb. 

Wahrend der klinischen Beobachtung klagte Patient zeitweise fiber 
„krampfartige“ Schmerzen im linken Beine; auch strahlten dieselben von 
rechts nach der linken Lendengegend, zeitweise auch langs .des Rippen- 
randes bis zum Epigastrium aus. 

Am 27. Juni 1896 wurde Patient in wesentlich unverkndertem Zu- 
stande entlassen. 
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Zu Hause blieb der Zastand 8 Tage ziemlich unverkndert, dann machte 
sich aber allmahlich eine weitere Abnabme der Sensibilitat in beiden Beinen 
bemerklich. Gleicher Weise nahm auch die motorische Kraft immer mehr 
ab; vom 15. Juli an bestand vdllige Lahmnng der unteren Extremitaten. 

Der Stuhl ging spontan ab, die Urinentleerung wnrde immer mtth- 
samer bis zur completen Harnverhaltung. 

Bei der Neuaufnahrae am 18. Juli 1896 wurde folgender Befund erboben: 

Der Kranke ist ziemlich stark abgemagert. Die Brustorgane sind 
normal. Es besteht hocbgradiger Meteorismus. 

An den Gehirnnerven ist nicbts Pathologisches zn finden. Arme, so- 
wie obere Rnmpfpartie bieten normalen Befund. 

Dicht unter den Brustwarzen beginnt in einer den Thorax kreis- 
ftirmig umgebenden Linie eine deutliche Herabsetzung der Sensibilitat. 
Hyperastbetische Zonen fehlen. 

6 Cm. oberhalb des Nabels f&ngt das Gebiet der absoluten Anfisthesie 
an, welcbe sich auf Genitalien, untere Rurapfhalfte und Beine erstreckt. 

Beim Versuch, den Kopf zu heben, contrabiren sich die Bauchmus- 
keln nicbt. 

Die Abdominal- und Cremasterreflexe fehlen beiderseits. 

An den Unterextremitaten complete Paraplegie; Fehlen sammtlicher 
Sehnen- und Hautreflexe, sowie des Muskelsinnes. 

Deutliche Atropbie besteht an den Beinen nicht. 

Der Kranke klagt b&ufig liber schiessende Scbmerzen, welche den 
Thorax etwa in der Hdhe der 11. Rippe umziehen. Ausserdem ftlhlt er 
zeitweise heftiges Reissen in der Gegend der Schnlterblatter, sowie in den 
Armen. Der 4. und 5. Finger der reebten Hand sind zeitweise „ver- 
schlafen". Der Stuhl gebt spontan ab; es besteht Ischuria paradoxa. 

28. Juli. Decubitus an Fersen und am Os sacrum. An den Armen 
keine objectiven Sensibilitatsstdrungen. 

Beim starksten faradischen Strome findet im Epigastrium und Meso- 
gastrium keine Contraction der Muskeln statt. Es reagiren am ganzen 
Abdomen nnr die untersten Partien des M. obliquus inf., zunachst am 
Poupart’schen Bande. 

Der M. quadriceps und vastus contrahiren sich prompt rechts wie links. 

Am Unterschenkel lessen sich alle Muskeln faradiscb direct wie in¬ 
direct reizen. 

3. August. Die obere Grenze der Hypasthesie steht an der 3. Rippe. 

13. August. Obere Extremitaten intact. Hochgradiger Decubitus am 
Os sacrum. Cystitis purulenta. 

16. August. Anasarca beider Beine. Hohes, intermittirendes Fieber 
(Decubitus). 

Die folgenden Wocben bleibt der Zustand des Nervensystems unver- 
andert. 

Am 15. September erfolgt der Exitus letalis. 

Die volUtandige Section wurde leider von den Angehdrigen ver- 
weigert. Es konnte deshalb der Rtlckenmarkskanal nur bis zum oberen 
Dorsalmark erdffnet werden (3 Stunden p. m.). 

An dem herausgenommenen Rttckenmarke fillt sofort eine spindel- 
fdrmige Anschwellung im Bereiche des Brusttheiles auf, welche etwa am 
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IX. Dorsalsegment beginnt und bis zum V. hinaufreicht. Die Intumescenz 
hat eine Lange von ungefahr 7 Cm.; der grdsste Qnerdnrchmesser be- 
trftgt 3 Cm. Die Dnra ist nirgends mit dem RUckenmark verwachsen. 
Die Pia ist tiber der dicksten Stelle der Geschwulst gran verfiirbt. 

Beim Betasten besteht etwa in der Hdhe des VIII. Dorsalsegmentes, 
ebenso ancb weiter oben etwas Fluctuation, daneben hat man auch nock 
das Gefiihl, dass sick eine consistente Masse im Inneren des Markes 
befindet. 

Im Allgemeinen ist der ganze aufgetriebene Bezirk sehr weich. Be- 
hufs Hartung werden verschiedene Querschnitte angelegt. 

Hierbei entleeren sich im Verlauf des ganzen Dorsalmarkes reich- 
liche Mengen eines gelblichen Breies aus den Incisionsstellen. 

Mikroskopisch besteht diese Masse aus Kdrnchenzellen, Nervendetri- 
tus, gequollenen Axencylindern. Geschwulstelemente fehlen. 

In der Hdhe des VIII. Dorsalsegmentes ist die hintere Halfte des 
Querschnittes von einer derben, consistenten Tumormasse eingenommen. 

Der vordere Tkeil ist angefUllt mit einer gelblichen Masse, welcke 
sofort ausfliesst, worauf das Mark in grdsserer Ausdehnung collabirt. Im 
VI. Dorsalsegmet findet sich eine Geschwulst von derselben Beschaffen- 
heit wie die erste; die zwischenliegende Partie scheint ziemlich normal 
zu sein. 

Wegen der grossen Empfindlichkeit des Praparates wird dasselbe so¬ 
fort in Mllller’sche Fltissigkeit gelegt. 

Nach sehr genauer Hartung (theilweise auch mit Osmium nach Mar chi) 
erfolgte die Einbettung in Celloidin. Die Farbung geschah nach Wei- 
gert, Gieson, Mallory, mit Nigrosin, sowie mit Alaunhamatoxylin- 
Eosin. 

Mikrosko pischer Befund. 

Sacralmark (vgl. Taf. VI, Fig. 1): Auf Weigert-Praparaten 
failt schon makroskopisch eine starke Verschmalerung der ganzen linken 
Querschnittshalfte auf. In der Hdhe des Ueberganges vom Hinterhorn in 
das Vorderhorn springt der aussere Contour stark ein, da die ganze linke 
Substanz fast vollstandig ausgefallen and durch eine Erweichungshdhle 
ersetzt ist. In dieser finden sich Kdrnchenzellen, gequollene und zersttfrte 
Axencylinder, verdickte Glia- und Bindegewebsreste. 

Die vorderen Wurzeln zeigen nabezu normale Markscheidenfarbung, 
die hinteren sind stark degenerirt, besonders links, wo auch die Wurzel- 
eintrittszone mit afficirt ist. Der Centralkanal ist erhalten. 

An der Erweichungshdhle findet sich keine auskleidende Membran. 

V. Lumbalsegment. Der Querschnitt zeigt normale Grfisse. Die 
vorderen Wurzeln sind intact, ebenso die hinteren auf der rechten Seite, 
links fehlen die Markscheiden fast vollstandig. Die Vorderhornganglien- 
zellen sind gut erhalten. Im linken Hinterstrange findet sich deutliche 
Erweichung, specieli in der ventralen Partie. Auf Gi eson- Praparaten 
sieht man zahlreiche Llicken im Gewebe, Ausfall der Axencylinder, Kdrn- 
chenzellen in den Gewebsmaschen zunachst den Erweichnngsherden. 

Das linke Hinterhorn ist nur undeutlich in seiner Zeichnnng noch 
zu erkennen, zeigt beginnende Erweichung. 
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Rechts wie links findet sicb eine m&ssige, aber dentlicbe Degene¬ 
ration der Hinterseitenstrttnge. 

Gef&ssw&nde nicbt verdickt. 

III. Lumbalsegment. Der Gewebszerfall besteht in den gleicben 
Territorien, wie im V. Lumbalsegment, greift links aber mehr anf den 
G o 11 ’schen Strang liber. Auf M a r c h i - Pr&paraten zeigt sich sebr dent* 
lich die Menge von Fettkdrnchenzellen in den Erweichnngsherden. Cen- 
tralkanal nnd Clarke’sche Stolen normal. 

II. and I. Lumbalsegment. Befund wie beim III. Lumbalseg¬ 
ment. Die Wurzeleintrittszone ist rechts nabezu normal, links fehlen einige 
Nervenfasern. Die Pyramidenbahn ist recbts etwas starker afficirt als links. 

Unterstes Dorsalmark. Das ganze linke Hinterhorn ist in einen 
Zerfallsherd verwandelt. Ferner besteht Erweichung im linken Goll- 
schen, sowie in einem dorsal gelegenen Bezirke des rechten Goll-Bnr- 
dach’chen Stranges. 

Die Ganglienzellen der grauen Vorderhdrner sind recbts gut erhalten, 
links in der Zeichnung undeutlich, etwas trtibe. Die Zahl ist beiderseits 
etwas sp&rlich. Rechts lassen sicb die Zellen der C1 a r k e 'schen S&ulen 
gut erkennen, links sind sie undeutlich und sp&rlich. 

Das linke Hinterseitenstrangfeld ist deutlich degenerirt, das rechte 
zeigt nur geringen Ausfall von Axencylindern. Ueberall sieht man grosse 
Ltlcken im Gewebe der weissen Substanz (Oedem?). Die Pia ist etwas 
derb. Die Blutgef&sse sind nirgends deutlich verdickt. 

XI. Dorsalsegmcnt. Hochgradige Erweichung im linken Bur- 
dach’schen, weniger im Goll’schen Strang. In dem Herde zahlreiche 
Bindegewebsreste (Septum post.), Hftmorrhagien. Der Gentralkanal ist 
ohne Abnormit&t. Die ganze linke H&lfte der grauen Substanz ist eben- 
falls zerfallen, ebenso das rechte Hinterhorn. 

Die rechte vordere und seitliche Partie ist zum Theil gut erhalten, 
ebenso das rechte Vorderhorn. Die Ganglienzellen sind hier indess un¬ 
deutlich, kugelig, ohne Forts&tze. Daneben ausgesprochene Degeneration 
der linken Pyramidenseitenstrangbahn; die rechte ist ohne Besonderbeit. 

Die vorderen Wurzeln sind links vftllig degenerirt, rechts ebenfalls 
stark atrophisch. In den hinteren f&rben sich beiderseits noch einige 
Markscheiden (nach Weigert). Von der weissen Substanz ist links die 
ganze vordere H&lfte zerstttrt. 

X. Dorsalwurzel. Das Querschnittsbild ist hier vollst&ndig zer- 
stdrt bis auf einen kleinen dreieckigen Rest weisser Substanz rechts vorn. 
Die Wurzeln sind alle der Degeneration anbeimgefallen. Das Bild wird 
vollst&ndig ausgeftlllt von zahllosen rundlichen, ziemlich grossen Zellen, 
welche innerhalb stark verdickter bindegewebiger ZUge angeordnet sind 
und einen sarkom&bnlichen Eindruck machen. Auf M a r c h i - Pr&paraten 
f&rben sich mehrere dieser Zellen schwarz. Neben diesen Wucherungen 
liegen grosse Ltlcken, in denen sich Kttrnchenzellen und Detrituselemente 
finden. 

Die GefUsse zeigen tlberall verdickte Wandungen, in den adventitiel- 
len Scheiden sind zahlreiche Leukocyten zu sehen. Auch die Pia ist 
verdickt. 

Weiter nach aufw&rts ist das Mark infolge der ausgeflossenen Detritus- 
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massen vollstkndig collabirt. Ceberall finden sich Hohlraume innerhalb 
bindegewebiger Maschen. Die Pia ist verdickt. Geschwulstahnliche Bil- 
dnngen fehlen noch. 

VIII. Dorsalsegment. Aufdem betrachtlich vergrdsserten Rttcken- 
marksquerschnitt zeigt sich ein grosser, dorsal gelegener Geschwulstzapfen 
(Taf. VI, Fig. 2 d), welcher etwa 2 /s des ganzen Markes einnimmt. 

Dar Tumor scheiut sich rechts und links vom Septum posticum ent- 
wickelt zu haben, von welchem noch Reste angedeutet sind. Die Ge- 
schwulst erweist sich als ein sehr zellenreiches Gliom mit zahllosen, feinen 
Fibrillen in verschiedener Anordnung. Am Rande sind diese Faserziige 
weitmaschiger. In der Mitte der Neubildung finden sich mehrere lang- 
gestreckte Spalten, um welche ein feinwelliger Ring mit wenigen Kernen 
zieht. Diese Hohlraume sind ohne Epithel. An einzelnen Stellen ist noch 
keine Membran gebildet; liier ist das Gliom noch im Zerfall begriffen. 
Im Inneren der Geschwulst sieht man grosse Gefasse mit verdickten 
Wandungen. 

Direct vor diesem Tumor liegt eine angiomatdse Neubildung mit 
stark verdickten, theilweise obliterirten Gefassen. 

Ventral hiervon liegt ein ziemlich grosser Hohlraum, der von einem 
Ring dicht angeordneter, bindegewebiger Fasern umschlossen wird. Angio- 
matdse Geffcssneubildungen sind auch hier mehrfach zu sehen. 

Das Nervengewebe ist nahezu ganz verschwunden. 

In der Hdhe der VII. Dorsalwurzel ist der Querschnitt dem des 
normalen RUckenmarkes wieder annahernd ahnlich. 

Der Oentralkanal ist deutlich erkennbar als solider Ependymfaden. 
Hinter demselben bemerkt man eine Hdhle von ursprllnglich eiliptischer 
Form, welche mit einer feinen Membran ausgekleidet ist. Die Lange der 
Ellipse betr&gt etwa 3 Mm. Um diese Htthle sieht man noch einige angio- 
matdse Wucherungen, welche die Wand etwas eindrftngen und den Con¬ 
tour des Hohlraumes mehr birnftfrmig machen. 

Epithel ist an der Membran nirgends zu sehen. Mit dem Central- 
kanal steht die Hfthle in keiner Verbindung. 

Die Gef&ssneubildung verliert sich bald, und es tritt jetzt das Bild 
des Hohlraumes deutlich hervor, zwischen den gut erhaltenen Hinter- 
strangen und dem (intacten) Oentralkanal (Taf. VI, Fig. 3). Das vordere 
Septum ist nach links verschoben. Rechts vom Oentralkanal ausgedehnte 
Erweichungsherde, in welche ein Theil der Vorderhdrner und fast das 
ganze Vorderseitenstrangfeld aufgegangen sind. 

Die Goll’schen Strange zeigen mkssige Sklerosirung. 

Auf folgenden Schnitten sieht man nun, wie hinter dem Oentralkanal 
wieder angiomattfse Neubildungen auftreten, welche die elliptische Htthle 
zusammendrangen, aber noch nicht zerstttren. Dieselbe ist vielmehr zwi¬ 
schen Hinterstrangen und den Gefassen deutlich erkennbar. Nach und 
nach aber breiten sich die Gef&sse mehr aus, in den G o 1 l’cben Strangen 
schiebt sich etwa im VI. Dorsalsegment (Taf. VI, Fig. 4) ein derber 
Zapfen ein, der, beiderseits vom Septum post, ausgehend, sich deutlich 
von der (aufsteigenden) Sklerose der Hinterstrange unterscbeidet. Diese 
Neubildung besteht aus feinen Fibrillen, enthalt ziemlich viel verschlossene 
Gefasse; sie ist als Gliom anzusprechen, ahnlich dem oben beschriebenen 
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Tumor. Im Inneren der Geschwulst zeigt sich ein langgezogener drei- 
eckiger Spalt, welcher ein Rest des Sulcus post, zu sein scheint. 

Ventral von dem Gliazapfen sieht man die Gefkssquerschnitte des 
Angioms. Der Centralkanal ist zerstort. Vom RUckenmark selbst ist 
nichts mehr erhalten als Detritusmassen. Dieselben liegen in einem grossen 
Erweichungsfelde, welches von der Pia umgrenzt wird. Die Fissura ant 
ist in ihren Resten noch angedeutet, ebenso auch die Membrana limitans 
der oben beschriebenen elliptischen Hohle. 

Etwas weiter cerebralwkrts ist der Tumor in voller Entwicklung. 
Ausser den glioraatdsen Wucherungen sieht man wieder angiomatdse Par- 
tien. Auch die frtiher erw&hnten sarkomartigen Gebilde fehlen nicbt. 
Die Gefksse sind hyalin, dickwaudig, homogen; das Lumen einzelner ist 
verschlossen. Die Ausdehnung des Glioms betr&gt etwa 1V 2 Cm. Dann 
findet sich auf dem Querschnitte wieder ein grosser Theil der Hinter- 
strftnge (Taf. VI, Fig. 5). 

Reste der Gliawucherung sind am ventralen Ende der Goll’schen 
Strange noch erkennbar. Der Centralkanal ist wieder vorhanden. Zwi- 
schen ihm und den Hinterstrangen liegt ein grosser, unregelmassiger Hohl- 
raum, an dessen Wand feine parallele Faserzilge verlaufen (Membrana 
limitans?). 

Die vorderen 2 Drittel des ganzen Rlickenmarkes sind fast vttllig 
erweicht; die Fissura ant. aber sichtbar, wenn auch stark verzogen. 

Anfang des IV. Dorsalsegmentes (Taf. VI, Fig. 6). Hinter- 
strange erhalten, ebenso ein Theil des linken Vorderseitenstrangfeldes. 
Reste der Membrana limitans sichtbar. Das linke Vorderhorn ist ange- 
deutet, das rechte fehlt. 

IV. Dorsalsegment (Taf. VI, Fig. 7). Der Querschnitt ist wie¬ 
der einigermaassen hergestellt. Deutlich erkennbar als solider Ependym- 
faden ist der Centralkanal, hinter ihm die mehrfach erwfthnte Hohle, welche 
nach rechts ziemlich ausgebuchtet ist; die graue Substanz aber nicht liber- 
schreitet. Die Grenzmembran besteht aucli hier aus parallelfaserigen, 
feinen Fibrillen mit spkrlichen Kemen und scheint an einzelnen Stellen 
eingerissen zu sein. Um die Hdhle herum ist die graue Substanz mehr 
oder weniger erweicht, wenn auch nur in einem schmalen Ringe. Auch 
im relativ gut erhaltenen Gewebe sieht man viele Lticken und Maschen. 

Im III. DorsaUegment wird die Hdhle etwas kleiner, ist gut 
abgegrenzt. Sie erstreckt sich besouders nach dem rechten Hinterhorn, 
wo etwas Erweichung sich daran anschliesst. 

Das Bild des RUckenmarkes ist im Allgemeinen ein normales, wenn 
auch an einzelnen Stellen kleine sklerotische Felder sich finden. Der 
Centralkanal ist ohne Lumen. Ein Znsammenhang desselben mit der Hdhle 
ist nirgends zu constatiren. 

Ueberblicken wir den Fall noch einmal epikritisch, so kftnnen 
wir unsere fieobachtungen etwa folgenderuiaassen resumiren: 

Bei seinem Eintritt (Mai 1896) bot der Patient das Bild einer 
Querschnittserkrankung der Medulla spinalis mit besonderer Be- 
theiligung der linken Halfte. Es ahnelte die Affection einiger¬ 
maassen dem nach Brown-S6quard benannten Symptomencom- 
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plexe. Die Diagnose schwankte ini wesentlichen zwischen „Myelitis“ 
und „Tumor“, neigte aber niehr zur Annahme einer Geschwulst, und 
zwar einer intramedullaren, da heftigere Wurzelsymptome fehlten, 
andererseits die markante Dissociation der Empfindungsstbrung auf 
eine besonders starke Betbeiligung der grauen Substanz hinwies. 

Der Sitz der Geschwulst musste, da Patellar- und Achilles- 
sehnenreflex beiderseits vorhanden, ja links gesteigert waren, jeden- 
falls oberhalb des I. Lumbalsegmentes gesucbt werden. 

Die obere Grenze der Sensibilitatsstbrung verlief in der Hohe 
der IX. Rippe. In dieser Gegend bestanden aucb zeitweise massige 
lancinirende Scbmerzen. In Beriicksichtigung der fiir die Localisation 
von RUckenmarksherden geltenden Gesetze musste man also an- 
nehmen, dass die Lesion etwa bis zur IX., VIII., eventuell noch 
VII. Dorsalwurzel reiche. (Bruns.) 

Bei der 2. Aufnabme, als sicb eine totale Querschnittslasion ent- 
wickelt hatte, nabmen wir an, dass sich an den prim&ren, ins untere 
Dorsalmark verlegten Tumor secund&re Erweichungsprocesse ange- 
scblos8en hattcn, welcbe ungefahr bis zum III. Dorsalsegment hinauf- 
reichen mussten. 

In diesem Since wurde bei den verschiedenen klinischen Vor- 
stellungen der Fall auch von Herrn Geh. Rath B&umler besprochen. 

Die Section hat im Wesentlichen die i. v. gestellte Diagnose 
bestatigt: Es fand sich ftir’s Erste ein Tumor, der das ganze VIII. Dor¬ 
salsegment einnahm. Eine zweite Geschwulst sass ferner im VI. 
Dorsalsegment; an diese schlossen sich Erweichungsprocesse nach 
oben hin an. 

Hinderlich fUr die Deutung verschiedener Symptome bei der 
1. Aufnahme ist die rapide Weiterentwicklung des Leidens, beson¬ 
ders auch das Auftreten der ausgedehnten Erweichungsprocesse, 
welche ohne Zweifel inanches beuierkenswerthe acatomische Detail 
verwischt haben. 

Besonders interessant, um nur eines bervorzubeben, ware es ge- 
wesen, das vbllige Verschwinden beider Patellarreflexe sub specie 
des Sectionsbefundes zu betrachten. 

Bekanntlich ist in letzter Zeit von Bastian und Bruns die 
Ansicht urgirt worden, dass vbllige Querschnittslasion des Markes 
oberhalb der Reflexbbgen die distal gelegenen Sehnenreflexe zum 
Verschwinden bringe. 

Nun war in unserem Falle die Medulla spinalis innerhalb des 
Brustmarkes an 2 Stellen vollst&ndig erweicht, rcsp. durch Tumor- 
massefl unterbrochen. Gleichzeitig cessirten die Anfangs lebhaften 
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Sehnenreflexe. Leider aber lassen sich aus diesen Beobachtungen 
keinerlei Schliisse zieben, da im oberen Lumbalmark die Wurzelein- 
trittszonen nicht vollstandig intact waren. 

Auch ist nicht zu sagen, wie weit die N&he der myelomalaci- 
schen Herde (mit Oedemen u. s. w.) die Function des bekanntlich sehr 
empfindlichen Reflexbogens gesch&digt haben mag. 

Wenden wir uns zur pathologisch-anatomischen Seite dcs Falles, 
bo handelt es sich, wie oben ausfttbrlich beschrieben, um zwei 
Tumoren, welche in der Hauptsache als Gliome anzusprechen sind, 
speciell als AngioFibro-Gliome. 

Die krankhaften Symptome bei der 1. Anfnahme wareu offen- 
bar durch den langsam wacbsenden d i 81 a 1 e n Tumor bedingt, 
w&hrend die obere Geschwulst ihrer ganzen Bescbaffenheit nach zu 
jener Zeit Richer — in ihren Anf&ngen wenigstens — schon bestan- 
den, aber noch keine Erscheinungen gemacht hatte. 

Dieses Latentbleiben einer immerhin nicht kleinen Neubildung 
ist sehr auffallend, wenn auch nicht ohne Analogie: So berichtet z. B. 
Hochhaus (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. XLVII) tlber ein Gliom 
im Cervical mark, von dem lange Zeit nichts bemerkt worden war. 
Offenbar hielten auch in unserem Falle die Axencylinder den Drnck 
des langsam wachsenden Tumors lange aus, ohne ihre Function ein- 
zubtissen. Plbtzlich trat dann aus Grtlnden, die sich unserer Beur- 
theilung entziehen, ein sehr rasches Wachsthum beider Neubildungen 
ein, wodurch das termiuale Krankheitsbild hervorgerufen wurde. 

Angiogliome sind (nach Gowers) nicht gerade selten unter den 
Geschwttlsten des Rttckenmarkes; gewdhnlich sind sie aber solit&r, 
w&hrend unsere Beobachtung zwei deutlich getrennte aufweist 

Ihren Ausgangspunkt nahmen dieselben offenbar von dem Gewebe 
hinter dem Ccntralkanal, und zwar, wie Taf. VI, Fig. 2 und 4 zeigt, 
vom Sulcus posterior. 

Der Centralkanal selbst lag, als solider Ependymfaden wohl 
erkennbar, stets ventral von den Geschwulstmassen. Er war nirgends 
erweitert oder schlitzfbrmig verzogen, auch nicht verdoppelt — kurz, 
derselbe erwies sich Uberall als vollst&ndig normal. 

Von ganz besonderem Interesse nun war im Hinblick auf die 
grosse und vielseitige Literatur der Syringomyelie und verwandter 
Bildungen, jene ausfdhrlich beschriebene Hohle von etwa elliptischer 
Form, welche wir auf fast alien Querschnitten vom VIII. Dorsal- 
segment an aufwkrts antrafen. Zuerst linden wir Andeutungen von 
derselben in den oberen Abschnitten des distal glegenen Tumors, 
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also etwa im VII. Dorsalsegment. Durch die obere Geschwulst 1st 
sie zerstOrt, tritt aber sebr bald wieder auf und wird nun in alien 
Hoben deutliob erkannt — bis zum HI. Dorsalsegment, mit welchem 
die Untersuchung leider (aus kusseren Grtioden) abbrechen musste. 
Vom Endpunkte des Pr&parates bis zum unteren Tumor hat die 
ROhre eine Lange von etwa 10 Cm. Der grttsste Durcbmesser be- 
trkgt 3 Mm., der kleinste 1,5 Mm. 

Stets liegt die HOhle vor der Geschwulst, resp. vor den Hinter- 
strangen, und hinter dem Centralkanal. Ihre Begrenzung erfdhrt 
diesel be durch eine diinne Membran feinwelliger Fasern mit spkr- 
licben Kernen. 

Charakteristisch an dieser Rbhrenbildung ist also ihre regelmks- 
sige Lagerung, das Vorhandensein einer Membrana limitans, sowie 
das Fehlen epithelialer Auskleidungen. 

Ausserdem ist zu betonen, dass irgend welcher Zusammenhang 
mit dem Can. centr. nirgends constatirt werden konnte. 

Welche Vorstellung sollen wir uns machen von der Art dieses 
eigenthtlmlichen Hohlraumes? 

Es ist hier nicht der Platz, auf die ttberaus reiche Literatur der 
Syringomyelien nhher einzugehen und alle einschlkgigen Hypothesen 
zu discutiren; filr unseren Fall kommen nach meiner Ansicht nur 
2 Entstehungsmodi in Frage: 

Entweder wir nehmen an, dass es sich um eine secundkr (durch 
Erweichung oder durch myelitischen Zerfall) entstandene HOhle ban- 
delt, oder wir fassen die „ Syrinx “ als eine congenitale Missbildung auf. 

Von vornherein sei bemerkt, dass es sich nicht um eine „ Syrin¬ 
gomyelic * im Sinne J. Hoffmann’s 1 ) handelt. Nirgends sehen wir 
nkmlich die ROhre aus einem Zerfall gliomatOser Massen entstehen. 
Gerade an denjenigen Schnitten, wo wir recht deutliohe Bilder des 
Hohlraumes bekommen, fehlt jede Gliose vollst&ndig, jede auch nur 
geringste Verdickung der umgebenden Membran. 

Da es sich um zwei circumscripte Tumoren handelt, kann der Fall 
nattlrlich auch nicht zu der „ centralen Gliomatose “ gerechnet werden. 

Wie steht es nun mit der Annahme eines centralen, im Anschluss 
an die Tumoren entstandenen Erweichungsprocesses? 

Bekanntlich haben Joffroy und A chard 2 ) fiber Beobachtungen 
berichtet, aus denen sie folgerten, dass innerhalb „ myelitischer “ Er- 
weichungsherde sich HOhlen und Spalten bilden kbnnten, was die 

1) Zur Lehre von der Syringomyelie. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 
Bd. III. 8. 1. 

2) Arch, de physiol. 1987. p. 497. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenhoilkande. XI. Bd. 14 
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Autoren fflr so bedeutongsvoll hielten, dass sie der Krankheit den 
Namen „My61ite cavitaire“ beilegten. 

Nach der Beschreibuog tob Joffroy and Aehard finden deb 
am den Centralkanal „entztlndlicbe“ Zellanb&ufungen. Die Membrana 
limitans der Hbhlen ist sehr geflssreich, h&ufig sklerotisch ver- 
dkkt Der Canalis centralis ist in den Process mit einbezogeo. 

Wenn wir nnseren Fall mit diesen Befunden vergleichen, so 
sprieht sehr wenig ftlr eine Zogebdrigkeit desselben znr Mydlite ca- 
vitaire. 

Vor Allem feblen erbebliche Ver&nderungen entzttndlicber Art 
Zwar sieht man stellenweise in der Gegend der Geschwnlstwacherang 
eiae st&rkere Nenbildang von Gefassen mit verdickten Wandungen, 
aber das Nervengewebe lasst myelitiscbe Ver&nderangen vermissen, 
ebenso das StUtzgewebe. Ueberall wird das mikroskopiscbe Bild von 
den Erweichungsvorgangen beherrscht. Ferner finden sich nirgends 
die Sparen eines inflammatoriscben Processes am den Centralkanal 
oder Zeicben eines actiren Processes in der aoskieidenden Membran. 

Vergleichen wir vollends die Spaltbildungen selbst, so ergeben 
sich bemerkenswerthe Unterschiede: 

Die franzbsischen Autoren zeicbnen Htthlen (speciell in Observ. 1) 
ab, welche in ihrem Umfang, besonders aber ancb in ihrer Configu¬ 
ration stark wechseln, welche bald im Hinterhorn, bald in der Mitte 
liegen, theilweise ansgekleidet sind, tbeilweise „bords iri6guliere“ 
zeigen — kurz keine Rohren darstellen, sondern unregelm&Bsig loca- 
lisirte Spalten und Hohlr&ume, entsprechend dem Modus ihres Ent- 
stehen8. 

Wenn wir nach dem Gesagten eine „myelitiscbe“ Entstehung der 
Rbbre ablehnen mtlssen, so ware immerhin die MOglichkeit einer ein- 
facben ErweicbungshOhle nicbt von der Hand zu weisen. Diese Pro- 
cesse local isiren sich mit Vorliebe in der granen Substanz, und man 
kOnnte annebmen, dass sich an den distalen Tumor ausgedehnte 
myelomalaciscbe Vorg&nge angescblossen batten, aus denen ein langer 
Hoblraum resultirte. MOglicber Weise konnten Druckstanungen der 
Lymphe hierbei nocb mitgewirkt baben. Gerade ftlr die hinteren 
Abschnitte des Rtickenmarkes ist ja dnrch die Experimente von Eich- 
horst und Naunyn ') die Mbglichkeit der Entstehung langer Rbhren 
durch Druckstanungen experimentell bewiesen worden. 

Nun liegen aber die von Eicbhorst bescbriebenen Spalten nicbt 
in der grauen Substauz, wie schon J. Hoffmann (1. c.) hervorhebt, 

I) Archiv ftlr experim. Pathologie und Pharmakologie. 1874. Bd. 11. S. 225. 
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sondern in derGegend des Septum post, in den Hinterstrfingen. Aucb 
genligt eine Vergleichung mit den Abbildnngen Eichhorst’s, am die 
g&nzliche Verscbiedenheit seiner HOhlen mit der unserigen zu con- 
statiren. 

Nacb alledem halte icb die oben bescbriebene ROhrenbildung fflr 
prim&r entstanden, d. b. ftir oongenital, and zwar aus folgenden posi- 
tiven Grttnden. 

Der Hoblranm liegt an derjenigen Stelle, an welcber congenitale 
Anomalien mit besonderer Predilection sich finden, n&mlich vor den 
Hinterstr&ngen nnd hinter dem Centralkanal. In dieser Gegend bat 
man schon epitbeltragende, schlitzfbrmige Eanale bei normalem Ca- 
nalis centralis gefonden. „Das Epitbel kann aucb feblen, wie dies 
an manchen Partien des Gentralkanales bei Hydromyelus beobachtet 
wnrde, ebenso bei der Spina bifida, ohne dass es arteficiell abgestossen 
worden ist (J. Hoffmann, 1. c. S. 120).“ 

Ferner spricbt fllr eine prim&re Anlage die sebr gleichm&ssige 
Form der ROhre. 

Wir haben gesehen, dass tlberall, wo Hbhlen sich durch Zerfall 
bilden, ganz nnregelmassige Spaltr&nme resultiren.') 

Hier aber ist an alien gnt erhaltenen Scbnitten der oblonge Um- 
riss ganz dentlich ansgesprochen, allerdings Ofters modificirt dnrch 
Wncherungen des comprimirenden Tnmorgewebes [oder dnrch die 
ansgedehnten Erweichungsherde der Umgebung. 

Beacbtenswerth ist ferner die Lange und Einheitlicbkeit der ROhre. 

Verfolgt man dieselbe auf den einzelnen Qnerscbnitten genaner, 
so findet sich eine Andentnng von ihr schon in den proximalen Par¬ 
tien des nnteren Tumors. Dann wird sie im VII. Dorsalsegment roll- 
stfindig dentlich and ist tlberall zn erkennen bis zum Ende des Pra- 
parates. 

Interessant ist besonders ihr Verhalten an der Stelle der zweiten 
Nenbildung. Hier l&sst sich der Hohlraam noch eine Strecke in die 
Geschwnlstmasse hinein verfolgen, solange diese den ganzen Quer- 
schnitt noch nicht eingenommen hat: Im Hinterstrange beginnen dann 
schon die Gliomwncherungen, hinter dem Centralkanal nnd vor der 
HOhle treten angiomatbseGef&sswncberungen auf — beide Neubildungen 
verkleinern wohl das Lumen, beben dasselbe aber nicht anf. Erst an 
den Schnitten, welche den Tumor in seiner rollsten Ausbildnng treffen, 


1) So hat z. B. Kdppen (Neurolog. Centralblatt. 1892. S. 482) eine Beob- 
achtung von acuter HQblenbildung infolge von Erweichung bescbrieben, deren Wan- 
dnng keine Spur tod Membran zeigte. 
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ist die Rflhre verschwunden, am im IV. Dorsalsegment sofort wieder 
aufzutreten. 

Es ist demnach zweifellos, dass die HOhle schon za einer Zeit 
bestanden hat, als der proximate Tumor noch erst gaDZ wenig sicb 
entwickelt batte. 

Die Erweichang, wenn sie die Ursacbe der Syrinx ware, masste 
also scbon mit dem Auftreten des unteren Glioms begonnen and sich 
mit gat aasgebildeter Membrana limitans bis ins obere Dorsal mark 
erstreckt haben. 

Da w&ren aber doch wobl irgend welche Symptome eines auf- 
steigenden Processes za bemerken gewesen! Es liegt aasserdem ge- 
wiss viel naber, anzanehmen, dass der Tumor sich in der Gegend 
einer embryonalen Missbildnng entwickelt babe, als dass er von einer 
„ErweichungshOhle“ aasgegangen sei. 

Mit dieser im Obigen entwickelten Auffassung befinde ich mich 
in vollem Einklang mit Ira v. Gieson, welcher 1889 einen dem 
unserigen nahezn analogen Fall verOffentlicht hat. 1 ) 

Dort begann die ’Affection im linken Bein mit Parasthesien. 
Spater bestand das Bild der Qaerschnittslasion. Patellarreflexe An- 
fangs gut, spater „schwankend“. Tod an Decubitus. 

Autopsie: Tumor von 4 Cm. Lange im mittleren Dorsalmark. 
Mikroskopisch findet sich auf- and absteigende Degeneration; ferner 
eine Hbhle mit Membrana limitans, welche 2—7 Mm. Durchmesser 
hat. Sie beginnt 4 Cm. unterbalb der Geschwulst und lasst sicb bis 
8 Cm. oberbalb derselben verfolgen. 

Im VIII. Dorsalsegment ist der Tumor, welcber im V. beginnt, 
um diesen Hohlraum berum entwickelt. Es ist ein teleangiektatisches 
Gliosarkom. Der Ceutralkaual zeigt sich normal, soweit er nicht 
durch Tumormasaen beeintrbchtigt ist. v. Gieson fasst, laut Beferat, 
die Hbblenbildung ebenfalls als congenital auf. 

Seine Beobachtung ist fUr uns von mehrfachem Interesse. 

Da die Rbhre sicb bei Gieson noch nacb abw&rts vom Tumor 
erstreckte, lbsst sicb eine Druckwirkung nocb sicherer ausschliessen, 
als bei uns. Erweicbungsvorgbnge im distalen Abscbnitte der grauen 
Substanz scheinen nicbt bestanden zu baben. 

Um das Gesagte nocbmals kurz zu resumiren, scheint mir am 
nbchstliegenden, fllr die bescbriebene HOhle einen congenitalen Ur- 
sprung anzunebmen. Ein zwingender Beweis lbsst sicb hierfQr 

1) Journal of nervous and mental diseases. Juli 1989. Refer. Neurolog. Cen- 
tralblatt. 1990. S. 87. Das Original war leider nicbt zug&nglicb. 


Digitized by Google 



Zur Lehre von den Spalt- und Tumorenbildungen des Rackenmarkes. 205 


allerdiogs nicht erbringen, and es ist zuzugeben, dass aach die M(5g- 
licbkeit der Entstebang aus Erweichnng discutirbar ist. 

Nach den entwickelten Grtlnden aber and mit Rticksicht auf den 
analogen, aber nocb eindeutigeren Fall yon Gieson scheint mir 
wenig fiir diese letztere Ansicbt zu sprecben. 

Irgend welcbe Zeichen einer sonstigen Abnormitat fanden sicb 
ilbrigens kliniscb nicht, anatomiscb konnten sie wegen der un- 
vollstandigen Section nicht gesacht werden. 

Bemerkt sei nar noch, dass nach Angabe der Matter die Ge- 
bart des Patienten eine „schwere“ war und nur mit arztlicher Htilfe 
vollendet werden konnte. 

Wenn die Annahme einer congenitalen Entstehung der Hflhle eine 
richtige ist, so erbalt unsere Beobacbtung nocb nach anderer Richtung 
hin eine gewisse Bedeutang. 

Bekanntlich bat J. Hoffmann in seiner oben mehrfach citir- 
ten Arbeit es sehr wahrscheinlicb gemacbt, dass die Mehrzahl der 
Syringomyelien und centralen Gliomatosen auf embryonale Agenesien 
zurtickzuftihren ist; indess bezieben sich seine AusfUhrungen, wie aus- 
drticklich bemerkt wird, nicht auf die circumscripten Gliome. „Ob 
ftir diese Gliome angeborene Anomalien bei der Genese eine ahnliche 
Rolle spielen wie ftir die sogenannte Syringomyelie, darUber mttssen 
weitere Untersuchungen Aufschluss geben.“ 

Ich meine, dass der im Obigen beschriebene Fall von Tumor- 
und Spaltbildung trotz der von uns in der Deutung der Befunde be- 
obachteten Reserve doch immerhin einen Beitrag zu dieser Frage 
gebracht hat. Zeigt er doch, dass in einem Rtickenmark mit con- 
genitaler Missbildung ein Gliom sich entwic^eln kann, und zwar in 
engem Zusammenhang mit dem agenetischen Bezirk, und dass dieses 
seinen Ausgangspunkt nimmt von der Stelle, welche als besonderer 
Pradilectionsort ftir die centrale Gliomatose bekannt ist. Der Unter- 
schied zwischen dem mehr circumscripten Gliom und der lang- 
gestreckten Gliomatose ist also jedenfalls nur ein gradueller. 

Was die klinischen Erscheinungen betrifft, so unterschieden sich 
dieselben bei unserem Kranken in nichts von dem Symptomenbilde, 
welches J. Hoffmann ftir die centrale Gliomatose gezeichnet hat. 

Zum Schlusse erfulle ich die angenehme Pflicht, Herrn Geb.-Rath 
Baumler, meinem verehrten Chef, sowie Herrn Geh. Hofrath Zieg¬ 
ler ftir die freundliche UnterstUtzung bei dieser Arbeit meinen herz- 
lichen Dank auszusprechen. 


Digitized by ^.ooQle 



206 X. SchOlb, Zur Lehre von d. Spnlt* u. Tomorenhildangen d. Rttckeamukes. 


Besonders bio ieh Herro Geb. Hofrath Ziegler fttr die Ueber- 
lassung des Materiales, sowie fttr die Darebsicbt mehrerer Pr&parate 
an besonderem Danke verpflicbtet. 


ErklSrnng der Abblldangen (halbschematisch). 

(Tafel Yl nnd VII.) 

Fig. 1. Sacralmark. a auBgedebnte Erweicbungshdble mit KOrnchen- 
zellen. 

Fig-. 2. VIII. Dorsalsegment. a Rest der Membrana limitans (?). b an- 
giomatdse Neubildung. c dicbter Bindegewebsring. d Tumor, e Geffcssneu- 
bildungen. 

Fig. 3. VII. DorsalBegment. a Andeutung des linken Vorderhoroes. 
b Erweicbung8berd. c Fissura an ter. d Canalis centr. e Hdhle mit Membrana 
limitans. f ausgedebnter Erweicbungsherd. 

Fig. 4. VI. Dorsalsegment. a angiomattoe Massen. b Rest der Fiss. 
ant. e Rest der Membrana limitans. d Spalte (Sept. post.), e Tmnor. 

Fig. 6. V. Dorsalsegment. a Canalis centr. b Fissura anter. c fibro- 
matdse Zage, welcbe nacb vorn wacbsen. d Membrana limitans. e Gliom im 
sklero8irten (/) Hinterstrang. g Erweicbung. 

Fig. 6 . IV. Dorsalsegment. a Membrana limitans. b linkes Vorder- 
born. c Fissura anter. d aufsteigende Degeneration, e Reste von Nervengewebe 
iSmitten der Erweicbung f. 

Fig. 7. IV. Dorsalsegment (proximal), a Membrana limitans. b Can. 
centr. c sklerosirte Felder, d Erweichung der grauen Substanz in der Umgebung 
der Hdhle. 
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XI. 

A ob der Poliklinik des Dr. 6 old flam in Warschan. 


Neuritis ischiadica, Neuralgia ischiadica und Hysterie. 

Ein nenes differentialdiagnostisches Symptom 1 ) 
nebst einigen Bemerkangen. 

Yon 

Dr. Max Biro. 

Vor 2 ( /2 Jahren beobachtete ich zum ersten Male bei einera 
Ischiadiker die Abwesenheit des Achillessehnenreflexes an dem er- 
griffenen Beine. Ich glaubte, dass dnrch dieses Symptom die Ischias 
in 2 Leiden — Neuralgic und Entzflndung des N. ischiadicus — einge- 
theilt werden kbnnte, dass das Feblen des Achillessehnenreflexes das 
wichtigste Kennzeichen, mbglich das einzige sichere, welches die 
Ischiasneuralgie von der Neuritis ischiadica scharf zu unterscheiden er- 
mbglicht, abgeben kbnnte. 2 Jahre musste ich warten, bis ein zwei- 
ter ahnlicher Fall zur Beobachtung kam, dann gelang es mir, wah- 
rend kurzer Zeit eine ziemlich ansehnliche Reihe, und zwar 10 F&lle 
derselben Art zu untersuchen. In den meisten fehlte der Achilles- 
sehnenreflex, in einigen war derselbe nur abgeschwkcht. Die Ab¬ 
wesenheit des Reflexes ist eines der wichtigsten Kennzeichen einer 
Nervenentztindung. Dies ist eine allgemein bekannte Thatsache in 
der Pathologie der Nervenkrankheiten. Auf Grund des Letzteren 


1) Schon nach Bearbeitung dieses Themas wurde in der „Gazeta Lekarska* (No. 3. 
J. 1897) angegeben, dass unlkngst dasselbeSymptom von Bab inski beobacbtet wurde, 
weleher es fllr ein Kennzeichen sowohl der Entzttndung, wie auch der Neuralgie 
betrachtet. Ich erfuhr, dass Babin ski keine Arbeit darUber publicise und 
sich im Aligemeinen ttber das neue Symptom in der Sitznng des Medic. Vereines 
aussprach. Anderer Fragen halber, welche bei der Untersuchung des Leidens des 
N. ischiadicus entstanden, konnte ich nicht sofort meine Arbeit Qber das neue 
Symptom, welches ich mehr als 2 Jahre beobacbtet hatte, verdffentlicben; ich 
lege ihm auch eine andere Bedeutung bei, als es der Pariser Neurologe ge- 
than hat. 
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kbnnte man sogar voraussetzen, dass im Falle einer bedeutenderen 
Entztindung des N. ischiadicas das Achillessebnenphanomen fehlen 
wird. Ein so gewohnlicher Umstand ist jedoch bisher unserer Auf- 
merksamkeit entgangen. Die Thatsache, die man anf deductivem 
Wege aus der allgemeinen Regel erhalten konnte, ist unbekannt 
geblieben. Die Mm. gastrocnemius nnd soleus bekommen Zweige 
vom N. tibialis, welcher ans dem N. iscbiadicus entspringt. Im 
Falle einer Nervenentztlndung kbnnte die motorische Leitung be- 
scbadigt nnd desbalb die Bewegnng von Seiten der Muskeln auf- 
geboben werden. Zwar hat man von lange her geahnt, dass die 
allgemein als Iscbias bekannte Erkranknng manchmal als eine 
Neuralgie, znweilen als eine Nervenentzdndung sich manifestirt. In 
mancben Lehrbtichern ist scbon sogar angegeben, wenn auch un- 
deutlich, dass die Erkranknng des N. iscbiadicus manchmal den 
Cbarakter einer Neuralgie, zuweilen einer Nervenentztlndung habe 
(Gowers, Oppenheim), and wird das Fehlen irgend eines 
Symptomes, welches ermbglichen kbnnte, scharf die beiden Leiden 
zu unterscheiden, betont. „Wenn es tiberhaupt schwierig ist, zwischen 
einer Neuralgie und einer Neuritis eine scharfe Grenze zu ziehen, 
so trifft dies ganz besonders fUr die uns hier beschaftigende Form 
zu“, sagt Oppenheim. Ischias wird stets in den Lebrbtlcbern 
unter den Neuralgien angegeben, im Abschnitte der Nerven- 
entziindungen ware es vergebens, ein Leiden des N. ischiadicus 
nachzusuchen. In den Kapiteln tiber Hysterie giebt es selbstver- 
standlich kein Wort tiber einen Symptomencomplex, welches an Ischias 
erinnern kttnnte. Dies ist Ubrigens kaum nftthig des bunten und 
eigenartigen Bildes wegen, welches die Hysterie darstellt. Es giebt 
ja kein Leiden, dess.en Symptome diese verbreitete Neurose nicht 
nachahmen kflnnte, und ist es ja mbglicb, dass die Hysterie in 
manchen Fallen unter dem Bilde der Ischias verlaufen kann. Indem 
die MOglicbkeit, die angeftlbrten Leiden abzugrenzen, sich herauswies, 
begann ich andere Eennzeichen zu suchen, welche Nervenentztlndung, 
Neuralgie und Neurose charakterisiren. 

Meine Forschungen sind nicht fruchtlos geblieben. Indem in den 
Fallen, die durch das neue Symptom als Neuritis ischiadica abge- 
grenzt warden, oft verknderte elektrische Erregbarkeit und Muskel- 
atrophie vorhanden war, habe ich nie in der neuralgischen Form 
irgend Aehnliches gesehen. Bei den Neuralgien finden wir fast 
stets Schmerzpunkte, bei Nervenentztlndung waren sie ausserst 
seiten vorhanden. In Fallen von Hysterie waren gar keine Points 
douloureux zu ermitteln oder, falls sie vorgekommen waren, waren sie 
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nie im Verlaufe des N. ischiadicus aufzufinden. Selbstverstftndlich 
bemtihte ich micb, eine differentielle Diagnose zwischen Neuritis ischia- 
dica and anderen Leiden, die mit ftbnlicben Symptomen verlaufen, 
durchzuftthren. Nach Feststellung der Kennzeichen der Neuritis ischia¬ 
dica babe ich das gesammte poliklinische Material tlber die Erkran- 
kung des N. ischiadicus einer Durchsicht unterworfen und daraus 
Schittsse gezogen, welche, wie mich dtinkt, nicht gleichgtlltig sein 
werden. 

Sei es mir gestattet, das klinische Material darzustellen, welches 
mir theils den Weg nach dem neuen Symptome hingewiesen hat, 
tbeils die aus den ersten Fallen gezogenen Schittsse zu bestatigen 
erlaubt hatte. Bevor ich das thue, ist es mir eine angenehme Pflicht, 
dem Herrn Dr. 60 Id flam fttr die Erlaubniss, das poliklinische Ma- 
terial zu meinen Zwecken zu verwertben, und fttr mehrere werthvolle 
Hinweise meinen innigsten Dank auszusprechen. 

1. Fall. F. H., 35jfthrige Frau aus Lebiedieff, Gouvernement Minsk, 
besuchte die Poliklinik am 27. Juli 1894 wegen Schmerzen in der rech- 
ten unteren Extremitftt. Sie sollen besonders die hintere Flftche des Ober- 
schenkels betreffen und vorzugsweise wfthrend Bewegungen auftreten. 
Keine anderen Beschwerden. Patientin yon mftssigem Kttrperbau und 
ziemlich guter Ern&hrung, doch ein wenig blass. An der Haut, an den 
Lymphdrti8en, Knochen nichts Abnormes. Innere .Organe intact. Im 
Harn weder Eiweiss, noch Zucker. Wfthrend des Gehens ist die rechte 
Extremist stets ein wenig im Kniegelenk gebeugt, mit der Ferse nach 
oben, so dass sich Patientin yorzugsweise auf die Zehen sttttzt. Alle 
activen und passiven Bewegungen der unteren Extremitftten normal, 
rechts sind sie bios ein wenig schmerzhafter und schwftcher, als links. 
Passive Flexion im Htiftgelenke bei gleichzeitiger Flexion im Knie- 
gelenke wenig schmerzhaft; bei extendirter Extremist ist die Flexion 
im Httftgelenk ftnsserst schmerzhaft (das L a s & g u e’sche Symptom). Der- 
selbe Schmerz erscheint auch, wenn die Patientin, ohne die 
Extremitftten in den Kniegelenken zu beugen, sich wo* 
mttglich stark nach vorn mit dem Rumpfe tiberbeugt. Um- 
fang des rechten Unterschenkels kleiner, als der des linken. Leichte 
Schmerzhaftigkeit an der hinteren Flftche des rechten Oberschenkels 
lftngs des Verlaufes des N. ischiadicus von der Glutftalfalte (Plica glutea) 
bis zur Eniekehle. Sonst keine anderen Sensibilitfttsstttrungen. Vaso- 
motorische Verftnderungen fehlen. Muskelbetasten schmerzlos. Knie- 
phftnomen beiderseits gesteigert. Achillessehnenreflex an der 
rechten unteren Extremitftt aufgehoben, an der linken vor- 
handen. Beim Beklopfen mit dem Percussionshammer der Sehne des 
M. tibialis anticue beider Extremitftten entsteht Plantarflexion, manchmal 
auch Contraction der Adductoren. Faradische und galvanische 
Erregbarkeit des MM. tibialis anticus, des extensor digitorum com¬ 
munis und Peroneus longus der rechten unteren Extremitftt ver- 
ringert. 
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2. Fall. R. A., 42 Jahre alt, suchte die Httlfe der Poliklinik am 
10. JaDuar 1896 wegen Schmerzen, welche im linken Ober- nnd Unter- 
schenkel, besonders an der binteren Flftche, vorkommen. Die Schmerzen 
entstehen am heftigsten wfthrend des Gebens. Patient von mkssigem 
Ktfrperbau nnd Ern&hrung, gebt ein wenig nach vorn nnd nach rechta 
gebeugt. Haut, Lymphdrtlsen nnd Knochen unver&ndert. I one re Organe 
intact. Im Harn weder Eiweiss, noch Zncker. Muskeln der linken Wade 
etwas schlaffer, als die der rechten. Active nnd passive Bewegungen 
normal. Mdglichst starkes Beugen des Rnmpfes nach vorn bei 
im Eniegelenke extendirten Beinen vernrsacht Schmerzen 
in den hinteren Partien der linken unteren Extremist; 
anch Bengen des linken Beines im Hdftgelenke bei Extention im 
Kniegelenke ist knsserst schmerzhaft. Beim Betasten der linken Extre¬ 
mity dem Verlaufe des N. iscbiadicns entsprechend gesteigerte Eoapfind 
lichkeit. Sonst keine anderen Sensibilitktsstflrungen vorhanden. Patellar- 
reflex beiderseits gleich. Der Achillessehnenreflex ist an der 
linken Extremit&t nur mit grosser MUhe anslttsbar, an der 
rechten sehr leicht. Elektrische Erregbarkeit normal. 

3. Fall. M. C., 28 Jahre alt, aus TomaschofF, kam in die Poliklinik 
am 13. April 1896 wegen Schmerzen, die ihn seit 7 Wochen quklen nnd 
die hintere Seite des linken Unterschenkels betreffen. Das Leiden sollte 
nach einer Erk&ltnng wfthrend einer vierstllndigen Fahrt bei feuchter 
Witterung ausgebrochen sein. Patient wird schnell beim Gehen mtlde nnd 
hinkt in gewissem Grade am linken Bein. Bis anf sein Hemorrhoidal- 
leiden will Patient ganz gesund gewesen sein. Hohen Wuchses, blass, 
von m&ssigem Korperban nnd mkssiger Nutrition, schleift der Patient beim 
Gehen die linke nntere Extremist, ohne damit einen Bogen zu beschrei- 
ben. Auf der Haut der linken unteren Extremity eine unbedeutende 
weisse, nicht gefaltete Narbe (tranmatischen Ursprnnges) nachweisbar. 
Lymphdrtlsen nicht vergrflssert. Betasten der linken unteren Extremist 
im Bezirk des N. ischiadicus wenig schmerzhaft. Sonst keine anderen 
Sensibilitatsstdrnngen vorhanden. Muskeln an der hinteren Seite 
des linken Unterschenkels magerer, als die des rechten. 
Kniereflex an beiden Extremitftten nnver&ndert; Achillessehnen¬ 
reflex an der rechten Extremist normal, an der linken schwach, 
fast nnmerkbar; sieht man bios eine Contraction im Gebiete des un- 
teren Abschnittes des M. gastrocnemius mit ausgepr&gt tonischem Clia- 
rakter. Elektrische Erregbarkeit des M. gastrocnemius ist 
an der linken Extremist viel schwkcher, als an der rechten. 
Innere Organe intact. Im Harn weder Eiweiss, noch Zucker. 

4. Fall. B. W., Schmied, 39 Jahre alt, besnchte die Poliklinik am 
20. April 1896, fiber Schmerzen in der unteren rechten Extremity kla- 
gend. Vor 7 Wochen erkrankt; erste Woche das Gehen unmtfglich. Ob 
Erk&ltnng stattgefnnden nabekannt. Von mltssigem Kttrperban nnd eben 
solcher Ern&hrung. An der Haut, in den Lymphdrtlsen, Knochen nnd 
inneren Organen nichts Abnormes. Harn ohne Eiweiss und Zncker. Am 
Gange nicht* Besonderes bemerkbar. An der linken nnteren Extremist, 
an deren hinteren Seite, vorzflglich am Oberschenkel, Venen ein wenig 
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erweitert. Scbmerzen beim Betasten im Bereiche des rechten N. ischia- 
dicus, besonders in der Gegend der Glut&alfalte und ein wenig tlber 
der Kniekeble. Tast-, Schmerz- und Temperaturgeftihl daselbst ein wenig 
verringert. Umfang der rechten unteren Extremit&t scbeint 
etwas kleiner, als der der linken zu sein. Knieph&nomen an bei- 
den Extremit&ten gleich. Achillessehnenreflex an der unteren 
reehten Extremit&t aufgehoben, an der linken vorhanden. Elek- 
trische Erregbarkeit verringert. 

5. Fall. B. C., 53 j&hrige Frau, besucbte die Poliklinik am 3. Juni 
1896 wegen Schmerzen in der linken unteren Extremit&t. Sie sollen seit 
7 Wochen bestehen und sich bisber, was Intensit&t anbetrifft, nicht ge- 
&ndert h&ben, nur manchmal machen dieselben einer Empfindung von 
Taubheit Plats. Vor einigen Jahren &hnliche Schmerzen in derselben Ge¬ 
gend. Das Leiden dauerte damals einige Monate. Patientin ist von m&ssigem 
Kttrperbau und m&ssiger Ern&hrung. Haut, Lympbdrtisen, Knocben und 
Gelenke intact. An den inneren Organen nichts Abnormes gefunden. 
im Harn weder Eiweiss, noch Zucker. Verh&ltnissm&ssig hef- 
tiger Schmerz bei Flexion der unteren linken Extre¬ 
mit&t im Htlftgelenke und gleichzeitiger Extension der¬ 
selben im Kniegelenke, wie auch beim Btlcken nacb vorn 
bei gleichzeitig in den Kniegelenken extendirten unteren 
Extremit&ten. Schmerzhaftigkeit beim Betasten des Mittelpunktes der 
Linie, die den Trochanter major mit dem Tuber iscbii verbindet. M. gastro¬ 
cnemius scbeint an der linken Extremit&t dtinner, als an der 
rechten zu sein. Patellarreflex beiderseits normal. Achillessehnen- 
ph&nomen an der linken Extremit&t aufgehoben, under rech¬ 
ten unver&ndert. Schmerzgeftlhl an der linken unteren Ex¬ 
tremit&t scheint ein wenig verringert. Galvanische Erreg¬ 
barkeit an der unteren rechten Extremit&t normal, an der linken 
vom N. tibialis und der davon innervirten Muskeln, wie auch vom N. pe 
roneus verringert; daselbst am M. gastrocnemius Contraction tr&ge, 
KaSZ — AnSZ. 

6. Fall. F. S., 30j&hrige Frau, wendete sich an die Poliklinik am 
5. Juni 1896 mit Klagen tlber Schmerzen l&ngs der Mittellinie der hinteren 
'Fl&che der linken unteren Extremit&t und Taubsein im Bereiche des linken 
Unterschenkels. Seit langer Zeit anhaltende Schmerzen. M&ssiger Kdrper- 
bau und gentlgende Ern&bruog. Keine pathologischen Erscbeinungen an 
der Haut, in den Lymphdrtlsen, Knochen und Gelenken. Im Harn weder 
Eiweiss, noch Zucker. Schmerzhaftigkeit beim Betasten der linken un¬ 
teren Extremit&t l&ngs des Verlaufes des N. ischiadicus. Muskeln intact. 
Knieph&nomen an beiden Extremit&ten unver&ndert; Achillessehnen¬ 
reflex an der reehten Extremit&t normal, an der linken aufge¬ 
hoben. Elektrische Erregbarkeit daselbst unver&ndert. 

7. Fall. W. R., 47 Jahre alt, suchte die Htilfe der Poliklinik am 
29. Juni 1896 auf wegen Schmerzen in der unteren rechten Extremit&t 
l&ngs deren hinterer Fl&che. Patient hinkt ein wenig. M&ssiger Kttrper- 
bau und m&ssige Ern&hrung. Haut, Lymphdrtlsen, Knochen und Gelenke 
intact. Muskeln des rechten Unterschenkels schlaffer, als die des linken. 
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Sensibilit&t am rechten Beine an (lessen hinterer Fl&che abgestumpft. 
Schmerzpunkt an der rechten Glut&algegend im Verlanfe des N. ischia- 
dicns. Patel larreflexe normal. Achillessehnenph&nomen an der 
rechten Extremit&t schw&cher, als an der linken. Galvanische 
Erregbarkeit scheint unver&ndert. 

8. Fall. G. P., 22 Jahre alt, wendete sich an die Poliklinik am 
12. November 1896 wegen Schmerzen im linken Beine. Das Lei¬ 
den begann vor 8 Wochen, und zwar nach einer Zangengeburt. Das 
Wochenbett danerte 4 Wochen; puerperales Fieber nicht dnrchgemacht. 
Seit jener Zeit sollen die Schmerzen unver&ndert geblieben sein. W&h- 
rend des Liegens sind die Schmerzen in der linken Wade nnd in der 
linken Glut&algegend am heftigsten, w&krend des Gehens aber im linken 
Fosse. Patientin ist von m&ssigem Kdrperbau und m&ssiger Ern&h- 
rung. Haut, Lymphdrlisen, Knocken und innere Organe nicht ange- 
griffen. Im Harn weder Eiweiss, noch Zucker. Alle activen und pas- 
siven Bewegungen der unteren Extremit&ten intact. Schmerzpunkte an 
der linken glut&alen Gegend und l&ngs des Verlaufes des N. peroneus. 
Sonst keine anderen Sensibilit&tsstdrungen. Linke Wade urn 1 Cm. 
dtinner, als die rechte. Kniereflex beiderseits gleichartig; Achilles¬ 
sehnenph&nomen an der rechten Extremit&t erhalten, an der lin¬ 
ken aufgehoben. Galvanische Erregbarkeit an der rechten unteren 
Extremit&t vom N. tibialis 4 M.-A. KaSZ > AnSZ, vom M. gastrocnemius 
6 M.-A. KaSZ> AnSZ; an der linken vom N. tibialis 4 M.-A. KaSZ> AnSZ, 
vom M. gastrocnemius 5 M.-A. KaSZ > AnSZ. 

9. Fall. F. 8., 43jfthriger Mann, kam in die Poliklinik am 
5. Januar 1897 mit Klagen liber Schmerzen im rechten Oberschenkel, 
welche ein halbes Jahr andauern und die Bewegungen der rechten 
Extremit&t hindern. Vormals Abusus in Baccho. Patient kam, ge- 
sttttzt, am rechten Beine hinkend. Bewegungen im Htlftgelenke, sowie 
Stdsse gegen den Trochanter major, oder die Ferse schmerzlos. Rechte 
Wade schlaffer, als die linke. Umfang eines jeden Unterschenkels in der 
Htihe der Wadenmitte gleich, n&mlich 30,5 Cm. Schmerzhaftigkeit l&ngs 
des rechten N. ischiadicus. Sonst keine Sensibilit&tsstdrungen. Patellar- 
reflex beiderseits ziemlich lebhaft. Achillessehnenph&nomen links 
sehr deutlich, rechterseits aufgehoben oder kusserst schwach 
in Gestalt einer sehr unbedeutenden Contraction des Waden- 
muskels. Im Bereiche der Muskeln der rechten Wade unbedeutendes 
fibrill&res Zucken; mechanische Erregbarkeit dieser Muskeln gesteigert; 
ihre elektrische Erregbarkeit qualitativ unver&ndert, Contraction 
blitzartig, KaSZ >’ AnSZ, quantitativ etwas verringert. Beim 
Stehen und Liegen keine Spur von Skoliose vorhanden. Lunge, Herz und 
Baucheingeweide unver&ndert. Der Harn enth&lt m&ssige Mengen Ivon 
Eiweiss. 

10. Fall. G. B., 61 Jahre alt, kam am 8. Januar 1897 aus Gura Kal- 
waria zur Beobachtung. Seit einem Jahre leidet er an Schmerzen sammt 
Formication in der rechten unteren Extremit&t, l&ngs der Mittellinie der hin- 
teren Fl&che des Oberschenkels. Die Schmerzen entstanden zuerst nach 
heftigem Husten. Keine H&morrhoiden, keine Obstipation vorhanden. 
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Hohen Wuchses, mkssigen Kfirperbaues und genttgender Nutrition. Beim 
Gehen beugt sich Patient leicht nach links. Wirbelskule normal. Deut- 
liche Schmerzbaftigkeit beim Tasten des rechten Ischiadicus und im Be- 
reiche des rechten Capitulum fibulae. Keine Sensibilitktsstfirungen. Der 
Umfang beider Oberschenkel, wie auch beider Unterschenkel ist gleich. 
Im Bereicbe der rechten Wade fibrillkres Zucken. Patellarreflex beider- 
seits lebhaft. Achillessehnenreflex recbterseitsmanchmal an- 
auslttsbar, zuweilen kusserst schwach, jedenfalls viel schwk- 
cher, als linkerseits. Gelenke nicbt angegriffen. Elektrische Erregbarkeit 
von Seiten des M. gastrocnemius in qualitativer Hinsicht unverkndert. 
Innere Organe normal. Im Ham weder Eiweiss, noch Zucker. 

11. Fall.*) H. 8., 53 Jahre alt, stellte sich in der Poliklinik am 
25. Januar 1897 wegen Schmerzen im Gebiete des linken Oberschenkels 
an der hinteren Flkche vor. Der Bchmerz soil manchmal abnehmen, docb 
nie verschwinden, bei Bewegungen soli er sich steigern. Patient ist ein Bier- 
verkkufer und consumirt tkglich ein Glas Branntwein und einige Glaser Bier. 
Guter Ktfrperbau, mkssige Ernkhrung. Ausser Hkmorrhoiden keine son- 
stigen Beschwerden. Haut, Muskeln, Knochen und innere Organe intact. 
Im Harn weder Eiweiss, noch Zucker. Patient hinkt ein wenig und sttitzt 
sich vorzugsweise auf die untere linke Extremitkt. Muskeln an der linken 
unteren Extremitkt scheinen unverkndert. Sensibilitkt an der lin¬ 
ken unteren Extremitkt verringert. Kniephknomen unverkndert; 
Achillessebnenreflex linksseitig aufgehoben, rechtsseitig vor- 
handen. Elektrische Erregbarkeit an der ergriffenen Extremitkt zeigt 
nichts Abnormes. 

12. Fall. Am 28. Januar 1897 bin ich zu T., einem 70jkhrigen 
Greise, gerufen worden. Patient klagte fiber Schmerzen in der linken 
unteren Extremitkt, die seit 3 Wochen andauern. Die Schmerzen lassen 
nicht nach, manchmal steigern sie sich und peinigen ihn meist 
stundenlang, seiten pflegen dieselben nach kurzer Dauer aufzuhttren. 
Husten, jegliche Bewegungen mit der erkrankten Extremitkt oder mit 
dem Rumpfe steigern die 8chmerzen. Das Leiden ist so quklend, dass 
der Patient das Bett nicht verlassen kann. Eben solche Beschwer¬ 
den sollte Patient wkhrend einiger Monate vor 6 Jahren gelitten haben. 
Patient von mkssigem Kfirperbau und eben solcher Ernkhrung, liegt 
meistens auf der rechten Seite, die linke Extremitkt ein wenig im 
Rniegelenk fiectirt. Beim Versuche, das erkrankte Bein im Knie- 
gelenk zu extendiren, klagt Patient fiber heftige Schmerzen, die sich 
noch steigerten, sobald ich bei der Extension im Kniegelenk das Bein im 
Htiftgelenk zu flectiren versuchte. Gelenke intact. Muskeln an der 
unteren linken Extremitkt, besonders an dem Unterschenkel 
viel schlaffer, als an der rechten. Das Betasten der linken Glutkal- 
gegend lkngs dem Verlaufe des N. ischiadicus etwas oberhalb des Durch- 


1) Der 11. uud 12. Fall waren erst nach Bekanntmachung der Babinski- 
schen Beobachtung untersucht, ich babe sie jedoch far meine Arbeit als passend 
anerkannt und deshalb dem vorherigen Materiale zugesellt. 
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schneiduogspunktes dieser Linie mit der Roser’schen, wie auch an der 
vorderen Flkcbe des Unterschenkels, etwas am nnteren Drittel des N. pe- 
roneua 1st mit Schmeraen verkntlpft. Reine sonstigen Sensibilit&tsstttrun- 
gen vorhanden. Kniereflexe beiderseits normal. Aohillessehnen- 
reflex an der reohten Extremist normal, an der linken anfgehoben. 
Elektrische Erregbarkeit verringert. In den Lnngen nichts 
Abnormes. Blutgefdsse geschlangelt, ihre Wand ungen verh&rtet, verdickt. 
Herztdne mit metallischem Klang. An den Bancbeingeweiden nichts Ab¬ 
normes, Varices haemorrhoidales ausgenommen. 

In alien angefUhrten Fallen baben wir es mit Symptomen einer 
Erkranknng des N. ischiadicas zu thun, nnd wir ktinnten sie leicbt 
als vulgar© Iscbiasfalle betrachten, obne einige charakteristiscbe 
Merkmale, welche sogar bei verbaltnissmassig genauer Untersucbung 
leicbt unserer Aufmerksamkeit entgeben ktfnnten. Selten wird dem 
Zustande des AcbillessebDenphanomens Aufmerksamkeit geschenkt 
Ich Uberzeugte mich jedoch, dass das Verhalten dieses Reflexes in 
vielen Fallen eine wicbtige Bedeutung hat. Es gelang mir, einen 
Tabesfall zu beobacbten, in welchem ausser der charakteristiscben 
Sensationen keine anderen objectiven Thatsachen, als das erloschene 
AcbillessebneDphanomen an beiden Extremitaten vorbanden waren. Ich 
habe Diabetiker mit aufgehobenen Achillessebnenphanomenen gesehen; 
bei einem feblte ausserdem der Patellarreflex an einer Extremist. Diese 
Thatsachen beweisen, dass bei vielen Leiden vor dem Scbwinden des 
Kniephanomens scbon frllhzeitig das Achillessehnenphanomen feblt. 
Durch diese Thatsachen angeregt, untersuche ich immer mit grosser 
Sorgfdltigkeit den Zustand des Achillessebnenreflexes. Auf diesem 
Wege habe ich in 12 Fallen von Erkrankung des N. ischiadicus St5- 
rungen des Achillessehnenreflexes beobachtet; in acbt war er ganz 
aufgehoben, in vier bedeutend abgeschwacht. Gleich beim 1. Falle 
dUnkte es mir, dass das Symptom eine gewisse Bedeutung ftir die 
nahere Bestimmung der Natur des Leidens haben kOnnte. In der 
Pathologie gilt es als Axiom, dass bei Neuralgie keine Reflex- 
stflrungen vorkommen, Neuritis aber oft mit Feblen der Reflexe zu- 
sammengeht. Wir erinnerten scbon, dass die Achillessehne eine ge- 
meinschaftliche Sebne des M. gastrocnemius und M. soleus ist, dass 
diese Muskeln vom N. tibialis, einem Zweige des N. ischiadicus 
innervirt werden, dass die EntzUndung des N. ischiadicus functio- 
nelle Sttfrungen von Seiten dieser Muskeln hervorrufen kann, dass 
die auf solche Weise afficirten Muskeln nicbt mit einer Contraction 
bei mechanischer Reizung ibrer gemeinschaftlichen Sebne antworten 
kflnnen, d. b. dass eine Stftrung des Acbillessebnenphanomens ver- 
ursacht wird, welche in dem Schwinden oder in einem Abschwachen 
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dieses Reflexes bestehen kann. Selbstverstandlich ist eine techniscbe 
Uebung, um das Achillessehnenphanomen auszulOsen, nothwendig. 
Wenn die Untersuchung des Patellarreflexes manchmal schwierig, 
so gilt dies in noch grttsserem Maasse bei Untersuchung des 
Achillessehnenphanomens. Das Resultat einer solchen Untersucbung 
ist in grosser Abh&ngigkeit von den Umst&nden, in welchen er ge- 
sucht wird, und zwar von der Lage der Extremist und von dem 
Punkte, welchen wir an der Sebne beklopfen. Die Extremist wird 
ein wenig abducirt und im Kniegelenk so weit flectirt, dass die 
hintere Flache des Oberscbenkels mit der hinteren Flache des Unter- 
schenkels einen Winkel bildet mit der Spitze gegen die Kniekehle 
gerichtet, einen Winkel nkmlicb von 100—120°; der Untersuchende 
umfas8t mit seiner linken Hand den inneren Fussrand in der Weise, 
dass die Finger, auf der Plantarflache liegend, den Fuss unter- 
stfitzen, um eine Dorsalflexion des Fusses von ungefkhr 90° zwischen 
der oberen Flache des Fusses und der vorderen Flache des Unter- 
schenkels zu bilden. Unter diesen Umstknden wird die Achillessehne 
leicht gespannt und ist am geeignetsten zur Untersuchung des Achilles- 
sehnenreflexes. 

Was die Stelle anbetrifft, welche wir an der Sehne anschlagen 
sollen, so ist sie nicht bei Allen gleich gelegen. Am haufigsten er- 
scheint der Reflex, wenn wir die hintere Sehnenflache mit dem Ham¬ 
mer anschlagen, in gewissen Fallen ist jedoch der innere Rand der 
Sehne mehr empfindlich, manchmal ist es besser, den unteren Ab- 
schnitt der Sehne, zuweilen den oberen zu percutiren. Zu diesen 
SchlU8sen bin ich nach sorgfaltiger Untersuchung des Refiexzustandes 
in Hunderten von Fallen gekommen. Nachdem die angeflihrten Vor- 
sichtsmaassregeln ins Auge gefasst sind, darf man erst wagen, sich 
fiber den Stand des Achillessehnenphanomens, fiber seine Anwesen- 
heit, sein Abgeschwachtsein oder sein Feblen auszusprechen. 

Wenn bei gewisser Intensitat eines Krankheitsprocesses bios 
verringerter Reflex vorkommen kann, so sind auch Falle von be- 
ginnenden Leiden denkbar, bei welchen die Veranderung des Reflexes 
eben nur merkbar ist, oder gar keine ReflexstOrung vorkommt. Ein 
jeder Fall von Erkrankung des N. iscbiadicus mit erhaltenem Achilles- 
sehnenphanomen muss nicht durchaus als eine Neuralgie angesehen 
werden, jeder Fall dieses Leidens aber mit verkndertem 
Achillessehnenphanomen ist durchaus als eine Neuritis 
ischiadica zu betrachten. 

1 m Besitze dieses Leitungsfadens, welcher zur Orientirung, ob 
eine Neuritis ischiadica vorliegt, viel beigetragen hat, wollte ich in 
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diesen Fallen auch nach anderen Krankheitszeichen suchen, welche 
dieses Leiden charakterisiren. In diesem Sinne habe ich den trophischen 
Znstand der Muskeln, sowie die elektrische Erregbarkeit mit in Be- 
tracht gezogen. 

In 8 von den 12 angefllbrten Fallen babe icb Muskelatrophie 
im Gebiete der Verzweigang des N. ischiadicus gefnnden. Man 
konnte vermuthen, dass diese Veranderungen als Folge des gerin- 
geren Gebrauches der erkraukten Extremitat entstanden sei. Es ist 
aber kaum denkbar, dass ungenttgender Gebrancb einer Extremitat 
wabrend einiger Wochen in den Muskeln vorgescbrittene Verande¬ 
rungen herbeiftihren kttnnte (5. Fall). Icb muss gestehen, dass icb 
zwiscben dem Zustande der Muskeln und dem jeweiligen Verhalten 
der Reflexe keinen Parallelismus finden konnte. In 3 Fallen mit 
ganzlicb aufgebobenem Achillessehnenreflexe waren die Muskeln, 
wie es schien, nicbt verttndert. Dieser Scbluss beruht freilicb allein 
auf unserem Seh- und Tasteindrucke. Unter Ersteren verstebe ich 
auch Daten, die durch Messung in Centimetern gewonnen waren. 
Geringe Unterscbiede kftnnen bei solchem Verfahren unseren Sinnen 
entgehen, was durcb Ergebnisse der elektrodiagnostischen Unter- 
sucbung untersttltzt wird. In einem Falle mit scheinbar unveranderten 
Muskeln habe ich verringerte elektrische Erregbarkeit gefunden. Das 
Verhalten der elektrischen Erregbarkeit war nicbt dem Verhalten des 
Achillessehnenphanomens parallel. In den meisten Fallen babe ich 
quantitative, nur in einem qualitative (5. Fall) Veranderungen ge¬ 
funden. Die Zusammenstellung der angefttbrten Thatsachen belehrt 
uns, dass man stets in Fallen von Erkrankung des N. ischiadicus das 
Verhalten des Achillessehnenphanomens, den trophischen Znstand der 
Muskeln und deren elektrische Erregbarkeit untersuchen soli. Nach 
diesen 3 Reihen von Erscheinungen soil deshalb vorzttglich ge- 
fahndet werden, weil ein genauer Parallelismus zwischen ihuen 
selten vorkommt, und eine jede derselben ein Symptom dar- 
stellt, welches bei Erkrankungen des N. ischiadicus auf dessen 
entzttndlichen Charakter hinweist. 

Selbstverstandlich haben die angefttbrten Beobachtungen nur so 
viel Werth, so weit sie zur Eategorie der Erkrankung des N. ischia¬ 
dicus zugerechnet werden kttnnen. Aus diesen Grttnden ware es 
wttnschenswerth, vor Allem, zwischen diesem und anderen mit ahn- 
lichen Symptomen einhergehenden Leiden, eine differentielle Dia¬ 
gnose durchzuftthren, so z. B. Knochen-, resp. Gelenkleiden, Muskel- 
erkrankungen der unteren Extremitaten, Veranderungen in der Nahe 
des centralen Nervensystemes oder im Centrum selbst. Nachdem 
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wir ud8 tiberzeogt haben, dass die Enochen der unteren Extremitat 
intact sind, antersnchen wir den Znstand der Qelenke, besonders 
des Hilftgelenkes, dann den des M. psoas. Wenn wir deren Erkran- 
knng ansgeschlossen haben, soil der Znstand des Nervensystems 
nnlersucht werden. Wir beginnen dabei mit den Erkranknngen mit 
anatomiscben Verkndernngen nnd endigen mit den fonctionellen. 
Die erete Halfte wird in 2 Abarten getheilt: in centrale nnd peri- 
pberische Erkranknngen. Ans den centralen werden die des Rflcken- 
markes dnrcbmnstert. Diese Abtheilnng beginnen wir mit den 
Krankheiten des Rttckenmarkes selbst (Tabes, Myelitis, Poliomyelitis 
anterior). Dann soil eine differentielle Diagnose zwischen nnserem 
Leiden und einer der Erkranknngen der peripberen Nerven (Poly- 
nenritis) dnrchgeftthrt werden. Anf diese Weise wird die Abgren- 
znng von alien organiscben Leiden, die mit ahnlichen Symptomen 
verlanfen, festgesteilt, nnd es bleibt nns nnr tibrig, die Unter- 
scbeidnng unseres Leidens von einer fnnctionellen Erankheit (Hy- 
sterie) vorznnebmen. Wenn dies gescbeben, dann gelangen wir znr 
Ueberzeugnng, dass wir es mit einer Erkranknng eines peripberi- 
schen Nerven, nhmlicb mit der des N. iscbiadicns zn thnn batten. 
Dann mnss man nnr nbher die Natur dieses Leidens bezeichnen 
nnd beweisen, ob wir eine Nenralgie oder eine Neuritis vor nns 
baben. 

Nacbdem wir den zn befolgenden Plan in allgemeinen ZUgen 
anfttbrten, wollen wir anf Grnnd dessen die Art des Leidens, zn 
welcher nnsere Falle gez&hlt werden mtissen, diagnosticiren. Naeh 
flUchtiger Uebersicbt des Enochen- und Lymphdrttsenznstandes nnter- 
suchen wir den Znstand des Hilftgelenkes. Normale Stellung der 
Extremitat, schmerzlose Bewegungsfahigkeit im Hilftgelenk, wie anch 
Schmerzlosigkeit beim Beklopfen des Trochanter major oder der 
Ferae lassen HUftgelenkleiden ausschliessen. Erkranknngen im Be- 
reicbe des M. psoas (Psoitis) wird nacb der Extremitatenlage erkannt, 
wie auch anf Grnnd Bcbmerzbafter Bewegung, die am geringsten bei 
Flexions- nnd gleicbzeitiger Rotations-, resp. Abdnctionsbewegungen im 
Htiftgelenke vorhanden sind. Ver&nderungen in der Nabe des Rtlcken- 
marks (tnbercnlbse Verandernngen der Wirbelsanle oder der Hirnhante, 
Gnmma deraelben, Tnmor in der Nahe des nnteren Abschnittes des 
Rbckenmarks) kbnnen wir ausschliessen, wenn wir keine Schmerz- 
haftigkeit beim Betasten der Wirbel finden and anf Grund des 
Eranheitsverlanfes. Wie weit derartige Leiden nnter dem Bilde von 
Erkranknng des N. iscbiadicns verlanfen kbnnen, bat mich ein Fall 
aus der Privatpraxis belehrt. Patient hatte einen Tumor im Be- 
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reicbe des unteren Abscbnittes des Rtlckenmarkes und war docb 
lange Zeit als ein an Lumbago, resp. Ischias leidender betracbtet; der 
weitere Verlanf, die Eachexie and endlicb der Exitas letalis ttber- 
zeugten, dass die vormals gestellte Diagnose eine falscbe war. Von 
den Erankbeiten des Rtlckenmarkes, welcbe mit der onseren ge- 
meinscbaftlicbe Symptome haben, stellen wir an erster Stelle die 
Tabes. Wie wir schon oben erwahnten, kann als erstes objectives 
Symptom der Tabes der erloschene Achillessehnenreflex aaftreten. 
Wenn TabesiUlle vorkommen mit dem Anfgebobensein eines Pa- 
tellarreflexes, so ist es denkbar, dass anch Tabesfalle vorhanden, 
wo nnr ein Achillessehnenphanomen fehlt. Uebrigens kommen zwar 
bei einer Person Erkrankungen beider Nn. ischiadici vor, sogenannte 
doppelseitige Iscbias. Abgeseben davon, dass die Schmerzen bei 
Ischias sich ansschliesslich an die Linie des Nervenverlaufes halten, 
abgeseben vom LasGgue'schem Symptome, so macbt ja selbst der 
Charakter der Tabesscbmerzen meistens dieSacbe klar. Die tabetiscben 
Schmerzen in den Beinen kann man nach ihrem subjectiven Cha¬ 
rakter, ihrer Ausdehnung, ibrer Daaer, nach der Art der Ausbrei- 
tung und paroxysmenartigem Auftreten erkennen. Wenn der Eranke 
uns erzahlt, dass er in den Beinen ein Geftthl von Reissen, Ziehen 
und Bobren hat, dass der Schmerz nur einen beschrankten Punkt an 
der Extremitat einnimmt, dass er nach einer Secunde ihn verlasst 
und nach kurzer Pause an einer anderen Stelle auftritt, urn nach 
einer Weile in einem anderen Punkte der Extremitat zu erscheinen, 
und dass auf diese Weise der Schmerz von einem Orte des Beines 
auf einen anderen tlberspringt, ohne irgend welchem Plan zu 
folgen, wenn zwischen den Schmerzphasen freie Intervalle von 
Wochen bis Monaten bleiben, dann kbnnen wir mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit beim Patienten einen Verdacht auf Tabes haben. Nie- 
mals kommen derartige Schmerzen bei Ischiadikern vor. In einem 
Falle, in welchem die Patientin nicht ganz genau den Charakter der 
Schmerzen, welche sie in den Beinen empfunden hat, bezeicbnen 
konnte, und die Untersuchung ein Fehlen des Achillessehnenphano- 
mens an einer Extremitat und Verminderung desselben an der anderen 
ergeben hat, habe ich Tabes diagnosticirt, obwohl ich bei der Dia¬ 
gnose ein Fragezeichen stellen musste, da die Patientin angab, die 
Schmerzen sollen nur an der hinteren Flkche ihrer Beine auftreten. Der 
weitere Verlanf, wahrend dessen sich Pupillenstarre einstellte, be- 
wies, dass die Diagnose eine richtige war. Das Fehlen des Achilles- 
sehnenphanomens kann in uns, in seltenen Fallen, Verdacht an 
Myelitis erwecken. Das ware doch dann mdglich, sollten wir viele 
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Erocheinungen, welche dem oben genannten vorausgehen, ausser Acht 
lassen, am nicht von den scbwereu Symptomen, welche gewOhnlich 
bei Myelitis w&hrend der Phase der erloschenen Reflexe auftreten, za 
sprechen. Die Poliomyelitis anterior hat mit nnserem Leiden insofern 
Gemeinsames, als dass dieselbe anch mit erloschenem Achillessehnen- 
phanomen, mit trophiscben MuskelstOrungen, wie ancb mit verhnderter 
elektrischer Erregbarkeit verlanfen kann. Die letzten 2 Symptome sind 
jedoch bei Poliomyelitis bedentend mehr ausgesprochen, ansserdem 
spielen bei diesem Leiden die Schmerzen eine untergeordnete Rolle. 
Mit einer StOrung des Achillessehnenphknomens kann endlicb Polyneu¬ 
ritis verlanfen. Bei diesem Leiden werden auch Sensibilitatsverande- 
rungen, trophische StOrungen, verftnderte elektrische Erregbarkeit beob- 
achtet. Wir sehen darans, dass eine grosse Aehnlicbkeit zwischen den 
Symptomen nnserer Fftlle und Krankheitszeichen des letzteren Leidens 
besteht. Die differentielle Diagnose bernht vorzngsweise auf quanti¬ 
tative Unterschiede. Die Polyneuritis greift mehrere Nerven an, deshalb 
haben anch die Ver&nderungen bedentenden Umfang. Sensibilitats- 
StOrungen kommen nicht nur im Bereiche des N. iscbiadicus vor, 
trophische Ver&nderungen greifen nicht bloss die vom N. iscbiadicus 
innervirten Mnskeln an, die Reflexe werden nicbt allein von Seiten 
der Achillessebne, aber auch von anderen, wie von der Patellarsehne, 
ver&ndert. 

Schwieriger ist die differentielle Diagnose zwischen Neuritis 
des N. iscbiadicus, Neuralgie desselben und Hysterie. Die Hysterie 
ist das einzige functionelle Leiden, welches eine Erkrankung des 
N. iscbiadicus vortkuschen kann (7,3 Proc. gesammter Falle von Er- 
krankungen des N. ischiadicus). Ich habe Patienten gesehen, welche 
von anderen Aerzten in die Poliklinik mit der Diagnose Ischias zu- 
geschickt warden, und welche bei n&herer Untersuchung als Hyste- 
riker von uns angesehen werden mussten. Bei dieser Form hatten 
wir vergebens nach Points douloureux gesucht. In wenigen Fallen 
sind sie zwar zu finden, aber auch damals traten sie nie an den 
gewOhnlichen Punkten auf, sondern Offers irgendwo abseits von 
der Nervenlinie. Dasselbe gilt fdr SensibilitatsstOrungen, soviet sie 
bei scheinbarer Ischias bestehen. Bei alien passiven Bewegungen 
hat der Hysteriker keine Schmerzen, doch die subjectiven Leiden 
kOnnen so bedeutend sein, dass sie Wochen-, ja Monatelang die 
Patienten an’s Bett fesseln. Da es bei passiven Bewegungen bei 
scheinbarer Ischias keine Schmerzen giebt, so ist auch in diesen 
Fallen das Lasggue’sche Symptom weder in seiner primkren Ge¬ 
stalt, noch in der von mir modificirten (Flexion des Rumpfes nach 
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▼ora bei extendirten Beinen im Eniegelenke) vorhanden. Bei der 
hysterischen Form tritt das der Hysterie eigene Missverbaltniss zwi- 
scben den Elagen, functionellen StOrnngen and objectivem Befande 
klar zn Tage. Es ist selten, dass diese capricibse Nenrose, die Hysterie 
n&mlich, nnr eine Extremitat fUr l&ngere Zeit befallen sollte. Bald 
klagt der Eranke fiber Schmerzen in der einen, knrz daranf scbmerzt ihn 
die andere Extremitat. Die UnbeBtandigkeit der Symptome ist eins der 
bervorragendsten Eennzeicben dieses Leidens. Die Mnskeln bleiben 
in diesen Fallen intact, sowie auch die Sebnenreflexe nnd die elektrische 
Erregbarkeit. Wenn wir noch hinznfUgen, dass die Psendo-Ischias in 
solchem Alter vorkommt, in welehem eine wirkliche Iscbias sebr selten 
beobachtet wird (sogar vor dem 20. Lebensjahre), dass Franen Ofters 
als Manner daran leiden (Franen bilden in dieser Hinsicbt 88 Proc. 
der entsprecbenden Falle), so ist die Mbglichkeit geboten, dieselbe 
▼on einer Erkrankung des N. iscbiadicns selbst zn nnterscbeiden. In 
diesen Fallen kOnnen wir zwar auch andere Symptome von Hysterie 
anfSnden (in einem Falle babe ich ein ▼erbiltnissmassig bo sel- 
tenes Symptom, wie es die Gesicbtsfeldverengerang ist, gefnnden), 
aber dieselben kOnnen anch fehlen. Es kOnnen manchmal Combi- 
nationen von Erkranknngen des N. iscbiadicns mit Hysterie vorkom- 
men, aber dies war ansserst selten (1,3 Proc. nnserfer Falle) zn beob- 
acbten. 

Nachdem wir die angefdhrten Erankbeiten ansgescblossen baben, 
rattssen wir die Frage erOrtern, ob wir es in nnseren Fallen mit einer 
Entzttndong, oder Neuralgie des N. ischiadicns zn thnn baben. Die 
angefllhrten Falle verliefen mit dentlichen Symptomen einer orga- 
nischen Erkrankung des N. iscbiadicns, da dabei Anomalien von 
Seiten des Acbillessehnenpbanomens, tropbiscber StOrnngen and Ver- 
andernngen der elektrischen Erregbarkeit vorhanden waren. Die drei 
letzteren Symptome sprechen in diesen Fallen fUr einen entzUndlicben 
Znstand des Nerven. In welcben Fallen man allein an Nenralgie 
zn denken hat, ist scbwer zn bestimmen. Ans nnseren poliklinischen 
Fallen ergiebt sicb, dass das einzige objective Eennzeicben, welches 
hanfiger bei Nenralgie des N. iscbiadicns, als bei Entztindnng deasel ben 
vorkommt, die Points donlonrenx sind. Sie kommen in 84 Proc. der 
gesammten Falle der Neuralgie nnd in 42 Proc. der EntzOndnngs- 
falle vor. Sonstige Sensibilitatsverandernngen sind wieder bei der 
Nenralgie seltener anzntreffen, als bei der Entzttndnng; in Fallen 
der 1. Eategorie sind sie in 5 Proc., bei Fallen der zweiten in 
50 Proc. Wir wollen doch bemerken, dass am banfigsten ein ein- 
ziger Point donlonrenx vorkommt, nnd besonders in der Glntaal- 
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gegend (5 Proc. sttmmtlicher F&lle), anders gelagerte kommen spora- 
disch einzeln oder grnppenweise an verschiedener Htthe des Nerven, 
in verschiedenen Combinationen vor. Wenn wir keine Erscheinnngen, 
welcbe flir eine Entzttndang sprechen, keine SensibilittttsstOrangen, 
aasser aasgesprochene Points douloureux finden, sind wir eber be- 
recbtigt eine Neuralgie, als eine Nervenentztindung anzunebmen. 
Diese Anseinandersetzong bat nnr insofern GUltigkeit, als wir in der 
That die Sondernng zweier Arten von Erkranknng des N. iscbiadicus, 
die Nearitis and die Nearalgie berecbtigt sind anzunebmen. 

Andere Tbatsachen sprechen kaam fUr die Existenz zweier dieser 
Formen. Die Nearalgie and die Entzttndang desN. iscbia¬ 
dicns sind nitmlich beide lifters bei Mttnnern, als bei 
Franen zn beobachteu, and zwar bilden Frauen 30 Proc. der mit 
Neuritis ischiadica and 35 Proc. der mit Neuralgia ischiadica befal- 
lenen. Die Neuritis and die Neuralgia des N. iscbiadicus 
greifen lifter die iinke Extremitttt, als die rechte an, da 
die linksseitigen Nenralgien 61 Proc. der gesammten Fttlle von iscbia- 
tiscber Nearalgie liefern, and die entsprechende Neuritis an der lin- 
ken Extremist in 56 Proc. alier Fttlle vorkommt. Auch treten beide 
Leiden am httnfigsten im mittleren Alter (zwiscben dem 
31. and 50. Lebensjahre) anf, zwar erkranken daran Frauen vielleicht 
in etwas bOherem Alter, als Manner (Frauen am httufigsten am das 
50. Jahr, Manner zwischen dem 40. and 45). Die angeftthrten Tbatsachen 
sind an and fttr sich belehrend, aber aasserdem baben sie noch eine 
allgemeine Bedeatang. Da ein and dieselben Verbaltnisse in so vielen 
Hinsichten bei beiden Leiden vorkommen, kann man annebmen, dass 
zwischen ihnen eine gewisse Verwandtschaft existiren mass. Eine 
scharfe Linie, welche beide angeftthrte Krankheiten abgrenzt, bildet, 
wie wir wobl wissen, das Verbalten des Acbillessehnenphttnomens, 
der tropbiscbe Znstand gewisser Muskeln and aach die elektrische 
Erregbarkeit. Diese Linie ist zwar nicbt so scbarf, wie es beim ersten 
Blicke scbeinen kttnnte. Die eben angeftthrten Erscheinnngen, falls sie 
in einem gewissen Falle vorkommen, sprechen wirklich, wie wir 
schon angedentet haben, zn Gunsten einer Nervenentzttndung, doch 
ibr Feblen ist kaam als Beweis zn betracbten, dass keine Entzttn¬ 
dang, aber bloss Nearalgie besteht. Eine Nervenentzllndang kann 
so scbwach sein, dass diese Erscheinnngen nicbt zam Vorschein kom¬ 
men. Sind die angeftthrten charakteristiscben Merkmale zur Unter- 
scheidang der Entzttndang von der Nearalgie nicht ausreichend, so 
ist vielleicht der Cbarakter der Scbmerzen als differentialdiagnosti- 
aches Moment anzuseben. Man nimmt im Allgemeinen an, dass bei 


Digitized by 


Google 



222 


XI. Biro 


Nervenentztindung der Schmerz ein best&ndiger ist, bei der Neuralgie er 
anfallsweise auftreten soli. Aber auch dieses Kennzeichen ist kaum von 
grosser Bedeutung. Es ist fraglich, ob der permanente oder anfallartige 
Charakter des Schmerzes, als Ausdruck qualitativ verscbiedener Erschei- 
nuDgen zu betrachten ist. Mtiglicher Weise sind hier bloss quantita¬ 
tive Unterschiede zu vermuthen. Bei Nervenentztindung finden wir 
ausgesprochene anatomische Veranderungen, bei Neuralgien soli man 
nach ibnen vergebens sucben. Daraus ist kaum zu scbliessen, dass 
sie bei Neuralgie nicbt vorhanden ist. Sie kttnnen auch bei Neuralgie 
da sein, aber in ausserst schwachem Grade. Deshalb kbnnen wir 
kaum der Anschauung huldigen, dass die neuralgischen Anfalle bloss 
als Ausdruck von Wirkung anomaler kusserer Impulse auf einen ver- 
haltnissmassig gesundenNerv zu betrachten sei. Solcb eineTbeorie wird 
imroer bei Krankheiten, die in Anfallen auftreten, angenommen. Epi- 
lepsie, Migrane (M o b i u s) kommen in Anfallen vor, die dann entstehen, 
wenn sicb in einer gewissen Gegend unseres Kttrpers, sit venia verbo, 
eine Art von Explosionsstoff anh&uft. Wenn die Explosion vorfiber 
ist, und die Explosionsstoffe verbraucht worden sind, ist der Patient 
anfallsfrei, bis sicb eine neue Menge schadlicher Stoffe ansammelt. 
Weshalb Anfalle auch bei organiscben Leiden vorkommen, weshalb 
sich die Jackson’sche Epilepsie auch in besonderen Anfallen aus- 
zusprecben pflegt und bei anscbeinend functioneller Epilepsie Status 
epilepticus zu StaDde kommt, weshalb bei Hirntumoren, die so- 
gar weit von den motorischen Centren liegen, Krampfanfalle and 
nicht bestandiger Krampfzustand vorkommt, diese Fragen kbnnen 
durch die angeftihrte Tbeorie nicht beantwortet werden. Kann man 
denn bebaupten, dass die Ursacbe eines Anfalles von anscbeinend 
functioneller Epilepsie, Migrkne oder irgend einer Neuralgie ihren 
Grund ausscbliesslicb ausserhalb des Organes haben soli? Wir ktfn- 
nen mit nicbt geringerem Recbte annehmen, dass an der Explosions- 
stelle Veranderungen vorhanden, die unseren Untersuchungsmethoden 
unzugknglich sind, dass Stoffwechselproducte genUgen, urn diesen 
oder jenen Anfall, der Localisation der verSnderten Kbrperstelle ent- 
sprechend, auszulijsen. Wenn diese Hypothese richtig ist, dann 
schwindet die scbarfe Grenze zwiscben Nervenentztindung und Neur¬ 
algie. Laut dieser Hypothese soil die Neuralgie auf denselben ana- 
tomischen Veranderungen wie die Neuritis beruhen; der Unterschied 
soil bloss ein quantitativer sein: die Neuralgie also von anatomi- 
scben, unseren Untersuchungsmethoden unzuganglicben Veranderun¬ 
gen des Nerven abhangig. Aeussere Factoren kttnnen einen Aus- 
bruch bei unbedeutenden Veranderungen im Nerven nur dann her- 
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vorrufen, wenn sie sich anh&ufen, bei bedeutenden Veranderungen 
gentlgt der stets im Organismus sich abspielende Stoffwechsel, um 
Scbmerzen zu verursachen. Zufolge dessen haben wir bei der Nearalgie 
SchmerzauflUle, bei der Nervenentzllndung bestandigen Schmerz. 

Wie es aucli sei, kann es keinem Zweifel unterliegen, dass eine Ent- 
ztindung desN. ischiadicus existirt. Die als Iscbias diagnosti- 
cirten Falle gehttren mit grftsserem Rechte in die Reihe 
der Entzttndungen, als in die der Nearalgien. Es giebt ja cha- 
rakteristische Merkmale, die uns erlauben, in gewissen Fallen (14 Proc. 
gesammter Faile) den entzllndlichen Charakter dieses Leidens fest- 
zustellen. In vielen Fallen bleiben wir unentschlossen, ob 
sie als Entzfindung des N. ischiadicus oder als Neuralgien 
(78 Proc. gesammter Falle) zu betrachten sind. Ausserdem 
kommen Falle von scheinbarer Iscbias vor, welche man 
als Hysterie anseben muss. ZusolcbenScblttssengelangteich nach 
Untersuchung von 156 Krankheitsfallen. Selbst vers tan dlich soil man 
meine statistischen Daten, so wie alle Daten der medicinischen Sta¬ 
tists, welche bis jetzt immer auf Grund eines relativ geringen Mate- 
dales aufgebaut werden, mit gewisser Reserve annebmen. Statistische 
Thatsacben sind dann erst von wirklichem Werthe, wenn wir uns an 
grosse Zahlen halten. In der Medicin wird dies erst dann mbglich 
sein, wenn wir, anstatt Schlllsse von einzelnen Fallen zu publiciren, 
die Thatsacben in speciellen Jahresberichten, in einer Art von Spei- 
cher nach gewissen Grllnden, in bestimmten Kategorien angeben wer¬ 
den, damit diese Speicber dann fbr die Forscber als Quelle zur Be- 
arbeitung des Materiales und zu eventuellen Schlllssen dienen kbnnen. 
Gewiss ist es keine leicbte Aufgabe, und dazu muss noch viel Zeit 
vergehen, und viele mediciniscbe Fragen mttssen bis dabin erledigt wer¬ 
den. Bis dahin muss es einem jeden Verfasser erlaubt sein, Schlllsse 
aus weniger zablreichen Fallen zu ziehen, um sie mit den Resul- 
taten Anderer zu verificiren. 

Aus den polikliniscben Daten fiber das Leiden des N. ischia¬ 
dicus bemllhte ich micb auch andere Schlllsse zu ziehen, so weit mir 
das Material dies gestattet hatte. Es gelang mir auf diesem Wege, 
eine Ansicht fiber das Gehen der Ischiadiker, liber die bei ihnen vor- 
kommende Skoliose, in gewissem Grade liber die Aetiologie des Lei¬ 
dens und seine Recidive zu bilden. 

Wer viele Ischiadiker gesehen hat, der kann sie oft nach ihrcn 
Bewegungen erkennen. Ein bedeutender Theil derselben hinkt an 
einer Extremitat, und wenn der Patient mit der Hand die Stelle des 
Schmerzes und die Richtung, nach welcher die Schmerzen sich ver- 
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breiten, angiebt, dann 1st selten ein diagnostiscber Febler mbglich. 
Die hinkenden Iscbiadiker macben den Eindrack, als ob 
aie sich vorzngsweise auf das angegriffene Bein sttltzten. 
Sie bengen selten das Kniegelenk and halten, wie man gewdhnlich mit 
einem kllnstlichen Beine zn than pflegt, das Bein fast stets extendirt. 
Diese Beschr&nkung der Bewegnngen stebt namentlicb in lebhaftem 
Contraste mit den ausgiebigen Bewegungen im gesnnden Beine. Icb 
glaube, dass solcb ein Verbalten des Patienten instinktiv and zweck- 
mbssig sei. DieKranken vermeiden dadnrcb soiche Bewe¬ 
gungen, darcb welcbe die Lange des erg riff enen N erven be- 
deutenden Scbwanknngen unterliegen kann. Der Scbmerz 
tritt ja bei ihnen besonders hervor, wenn der Nerv gedebnt wird. 
Am heftigsten ist der Scbmerz, wenn wir die kranke Extremist 
im Hllftgelenk so weit beugen, dass ein mOglichst kleiner Winkel 
von vorn zwiscben Oberschenkel and Rumpf bleibt, and den Unter- 
scbenkel so weit extendiren, dass sein Lbngsdarchmesser mit der 
Lbngsaxe des Oberschenkels eine Linie bildet; enter diesen Um- 
st&nden kiagen in den meisten Fallen die Patienten liber heftige 
Schmerzen (das Las6gae’sche Symptom). Derselbe Schmerz 
pflegt anfzutreten, wie sebon erwbhnt, wenn der Patient, 
obne die Extremitbten in den Kniegelenken zu flee- 
tiren, den Rampf stark nach vorn beogt. Wabrschein- 
licb um die Nervendehnung mOglicbst za sebonen, heben 
einige Patienten beim Gehen die Ferae des ergriffenen 
Beines mbglicbst stark empor (1. Fall). Aaf diesem Wege 
werden die binteren Maskeln des Unterscbenkels and der N. isebia- 
dicus weniger als sonst gedehnt. 

Sei es infolge des verbnderten Ganges, sei es aus anderen RUck- 
siebten, sind die an Erkrankung des N. ischiadicns Leidenden manch- 
mal (9 Proc. gesammter Falle von Leiden des N. iscbiadicus) mit 
Skoliose bebaftet. Eine geringe Zabl derselben (18 Proc. meiner 
Skoliosen) baben eine bomologe Skoliose, d. h. eine Verkrtimmnng 
des Rampfes, reap, der Wirbelsbale nach der erkrankten Seite; die 
meisten (82 Proc.) eine gekreazte (Scoliose crois^e). Ich wage es 
kaam, eine Erklbrang fiber das Verbaltniss des jeweiligen Wirbelsanlen- 
zustandes zum Leiden des N. iscbiadicus za geben, muss bloss gesteben, 
dass keine der herrschenden Tbeorien diese Frage erklbrt. Ich babe 
keine spastischen Erscbeinangen von Seiten der spinalen Maskeln (ent- 
gegen Brissaud and Lamy, and in Uebereinstimmung mit Higier) 
beobachtet; von irgend welcher Parese des M. erector tranci (Mann) 
der ergriffenen Seite, von einer instinktiven Bestrebung, das kranke 
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Bein zu entlasten, yon einer SpannuDgsverringerung des M. sacrolum- 
balis der ergriffenen Seite um den sensiblen Nerv, welcher durch dieae 
Maskeln yeriauft, zn schtttzen, kann gar keine Rede sein. Wie kbnnte 
man sich dann die homologe, oder nocb mehr die alternirende 
Skoliose erkidren, die manchmal homolog, znweilen gekreuzt vor- 
kommt; diese Erscheinnng soil entweder yom Wilien des Kranken 
(Remak 1 )) oder yom Schmerzanfaile (Higier) beeinflusst sein. 

Wenn wir in den LehrbUcbern Uber die Aetiologie irgend eines 
Leidens nachlesen, so tiberrascht nns die enorme Zahl der angeftihr- 
ten atiologiscben Momente and ibr banter Charakter. Wir baben die- 
selbe Empfindnng wie beim Lesen Uber den heilbaren Einflass yon 
Carplatzen. Jeder Curort soli in Legionen yerscbiedener Erankbeiten 
Anwendang finden kbnnen; jedes Leiden soil aas vielartigen GrUn- 
den entstehen kbnnen. Wir fordern ja auch gar keine BegrUndang 
dieser oder jener Behanptnng. Wo nar irgend ein Zasammenbang 
zwiscben Ursacbe and Folgezastknde vorhanden 1st, finden wir gem 
atiologische Momente heraus. Wenn Patienten unter denselben Bedin- 
gangen, an gewisse Bescbwerden leiden, so genttgt schon dieser Urn- 
stand, am die Bedingangen oder Beschwerden als Leidensursache 
zu betracbten. Es giebt eine allgemeine Ansicht, dass die Erkran- 
kong des N. ischiadicus in einem gewissen Zusammenbange mit 
dem in der Bauchhbhle abgeschw&chten Blatkreislaafe stebe, i. e. 
mit Phlebectasien, Varices haemorrboidales. Der Einflass der 
Varices haemorrboidales auf das Entstehen derErkran- 
kung des M. ischiadicus ist gewiss Ubersch&tzt worden. 
Meine Iscbiadiker waren Uusserst selten (weniger als 7 Proc.) mit 
Varices haemorrboidales bebaftet. Kann man darans irgend welche 
Schlttsse Uber den Zasammenbang desselben mit der Erkrankung des 
N. ischiadicus zieben? Varices haemorrboidales kommen ja sehr oft 
yor, so oft, dass die meisten Patienten sie kaam fUr etwas Anormales 
ansehen. Wenn wir jeden Patienten, der wegen irgend einer Er¬ 
krankung nns aufsucht, so nacb Varices haemorrboidales nacbgefragt 
hatten, wie wir es mit den Ischiadikern than, dann batte es sich 
berausgestellt, dass die an Varices haemorrboidales Leidenden Ofters 
alle anderen Erkrankungen, als die des N. ischiadicus durchmacben. 
Falsche ScblUsse Uber den gegenseitigen Zasammenhang vieler patho- 
logischer Erscbeinungen sind oft als Folge einer schlecbten Gewobnheit 


1) Unl&ngst babe aucb icb bei eiuem Iscbiadiker eiue alternirende Skoliose, 
welche der Patient spontan aus homologer in gekreuzte kndern konnte, beob- 
acbtet. Patient wurde von mir im Warscbauer medic. Vereine demonstrirt. 
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zu betrachten, welche in der Art unseres Sammelns subjectiver That- 
sacben ihren Grund bat. Wir ricbten an Patienten zu oft Fragen ent- 
sprechend der Voraussetzung, die wir uns an der Hand weniger objec¬ 
tive^ oder subjectiver Thatsacben schnell gebildet baben, und balten uns 
in unseren Fragen an die durcb Autorit&ten ausgearbeiteten Formeln. 
Icb kann kaum leugnen, dass die Gewohnbeit, schnell Scblllsse zu 
ziehen, manches gutes fllr sicb hat, da sie zur Fkhigkeit des Orien- 
tirens beitrkgt, doch muss icb gestehen, dass sie eine Quelle grosser 
Fehler werden kann. Man kann eine schnell aufgebaute Hypothese 
ja baben, doch muss man sich btlten, dass sie aus dem Zielpunkte 
nicht Ausgangspunkt werde. Die Untersuchung soli vorurtheilsfrei, 
ohne an im voraus vermutbete Diagnosen zu denken, durchgefdhrt 
werden; die Fragen soli man dem Kranken bezdglich StOrungen ver- 
schiedener Art und mannigfacber Intensitat, welche in unserem K5r- 
per entstehen kdnnen, stellen. Dieser Weg ist mtlhsamer, sogar, 
sagen wir, weniger gescbickt, doch stets sicher. 

Wenn ich mich in so skeptischer Weise liber den Zusammen- 
bang des Leidens des N. ischiadicus mit Varices haemorrhoidales 
aussprecbe, so ist dies in grbsserem Grade der Fall mit solchen 
iitiologischen Momenten, wie Trauma (1,5 Proc. gesammter Falle), 
Entbindung (1,5 Proc.) und infectibse Darmkrankheiten (0,75 Proc.). 
Ich kann auch nichts zu Gunsten der gangbaren, alltaglichen Be- 
bauptung ttber den engen Zusammenbang der Erankheit des N. is- 
cbiadicus mit den arthritischen Erscheinungen und mit der Arterio- 
sklerose sagen; auch die Ansicbt liber das Auftreten der Glykos- 
urie bei den Ischiadikern muss fallen gelassen werden. Wenn das 
Leiden des N. ischiadicus in einem gewissen Zusammenbange mit 
der Arteriosklerose w&re, dann mlissten die meisten Patienten in 
bbherem Alter stehen. Unsere Thatsachen widersprechen dieser An- 
schauung, da die meisten Ischiadiker im mittleren Alter stehen (31 
bis 50 Jahre), und das Leiden auch bei jungen Leuten (22 Jahre) 
vorkommt. Eeincr von unseren Ischiadikern war mit Gelenkerkran- 
kungen bebaftet. Wenn es sich auch herausgestellt hatte, dass die 
Arthritiker manchmal an Ischias leiden, so kOnute man auch dann 
Uber den Zusammenhang dieser beiden ZustUnde zweifeln. Wir 
baben zwar kein Krankenmaterial, welches uns eine Meinung aus- 
zusprecben gestatten kOnnte Uber den Zusammenhang der Erkran- 
kungen des N. ischiadicus mit solchen arthritischen Erkrankungen, die 
sich durch die Harnuntersuchung feststellen lassen. Ich glaube jedoch, 
dass dieser Zusammenbang ein ausserst lockerer ist oder gar nicht vor- 
handen: bei den meisten Personen mit Harnverknderungen, welche auf 
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ein arthritisches Leiden hindeuten, kommt Iscbias nicht vor. Die Unter- 
sachung nD8erer Patienten ergab auch niemals Zncker im Ham. Des- 
halb kann die Melliturie, welcbe von einer Erkrankung des N. ischia- 
dicns abhkngig sei, was ancb mebrere Lehrbticher angeben, als ein 
zweifelbaftes Symptom der Erkranknng des N. iscbiadicus angeseben 
werden. Die Sacbe verhalt sicb umgekehrt, indem die Diabetiker 
n&mlich an Entzlindungen verscbiedener Nerven, folglicb auch an einer 
Neuritis ischiadica ieiden kbnnen. 

„Unter den Ursacben der Iscbias nebmen einen hervorragenden 
Platz die Erkaltungen ein“ (Oppenheim) —, solcber Meinung sind 
die meisten Autoren. Icb kann leider nicht angeben, ob diese Be 
bauptung auf fester Basis rubt. In der Aetiologie vieler Krankbeiteu 
nimmt jene Sphinx, die Erkaltung n&mlich, einen ehrenwertheu 
Platz ein. Jede Lahmung, sogar auf ausgesprocbener sypbilitischer 
Basis, bait der Patient fttr die Wirkung eines Zugwindes, sowie jede 
Kraokheit, falls sie nicht einem Trauma, oder dem Genusse unver- 
daulicher Speisen zugescbrieben werden kann, als Folge einer Er- 
kaltung. Wenn die Patienten sogar sich nicht erinnern, ob sie sicb 
schadlicben atmospbariscben EiDfltlssen ausgesetzt baben, so schieben 
sie dann, obne zu wanken, A lies auf Kosten der Erkaltung. Zum 
Zweck der kritischen Untersuchung des Einflusses der Erkaltung auf 
die Erkrankung des N. iscbiadicus benutzte icb folgende statisti- 
sche Methode. Mein Raisonnement berubte auf 2 Tbatsachen. Die 
eine lautet, dass die Erkaitungseinflttsse am starksten wahrend 
kalter und feuchter Witterung sich geltend macben mlissen; die 
zweite, dass zu dieser Zeit am meisten jene Krankheiten berrscben, 
die den gangbaren Ansichten nacb mittelbar oder unmittelbar nacb 
Erkaltungen auftreten sollen. Wenn das Leiden des N. iscbiadicus 
Folge von Erkaltung ist, so sollte man auch daran meistentheils 
wahrend kalter und feuchter Jahreszeit erkranken. Aus dieser Rtlck- 
sicbt babe icb wombglich genau den Monat, in welchem zuerst 
die Krankheit auftritt, festzustellen gesucht. Das Jabr wurde des- 
balb in 2 Halften getheilt, die eine mit Uberwiegend kalten und 
feuchten, die andere mit warmen und trockenen Monaten, und die 
Zabl der Erkrankungen des N. iscbiadicus in jeder Haifte des 
Jahres bezeichnet. Auf diesem Wege war in dieser Hinsicht kein 
Unterscbied zu bemerken. Dann habe ich entsprecbende Zahlen 
ftlr die zwei kaltesten und zwei warmsten Monate aufgestellt, 
und beim Vergleiche dieser Tbatsachen war auch fast kein Unter- 
schied zu constatiren. Endlich wurden die Zablen eines der kaltesten 
Monate, in welchem die Zabl der entsprechenden Erkrankungen die 
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grbsste war, mit der Zabl des warmsten Monates verglichen, and 
aach da war fast keio Untersckied vorhanden. 1 ) Auf diesem Wege Uber- 
zeugte ich mich, dass der Erkaltung in atiologischer Hinsicht 
bei der Erkrankung des N. ischiadicns keine Bedeutung 
zuzuschreibeii ist, oder eine sebr minimale. Die angeftihr- 
ten Schltl8se haben yielleicht in Bezng auf mein nicht zablreiches sta- 
tistiscbes Material bloss relativen Werth, icb glanbe jedoch, dass sie 
ein wenig zur Beleuchtung der Frage des Einflasses der Erkaltang 
auf verschiedene Krankbeiten beitragen kOnnen, bis nicbt eine an- 
dere als die bisberige, auf den naiven Vermuthungen der Patienten 
begrtindete, entstehen wird. Meiner Daten zufolge muss die atio- 
logische Frage des Leidens des N. iscbiadicus bis jetzt unentschie- 
den bleiben, and das Entscbeiden derselben ware in propbylaktischer 
Hinsicht yon grossem Werthe: die Kenntniss der Propkylaktik kbnnte 
nns vielleicht in gewissen Fallen vor Recidiven schtltzen. 

Wenn wir diesen Recidiven nicbt entrinnen kOnnten, so ware 
es jedoch wtlnschenswerth, zu wissen, wie weit dieselben 
ans drohen, oder wie weit es wahrscheinlich ist, dass 
wirnach durchgemachter Iscbias nach gewisser Zeit von 
Neuem daran erkranken. Ich glanbe, dass man diese 
Wahrscheinlichkeit auf Grund des quantitativen Verhalt- 
nisses derRecidive des Leidens zu den friscben Erkran- 
kungen desselben feststellen kann unter Berticksichti- 
gung der Zahl aller wabrend eines gewissen Zeitraumes 
beobachteter Falle and nach Vergleicb der erlangten 
Tbatsachen ftlr einige Zeitraame. Meinen Daten zufolge 
kann die Wahrscheinlichkeit eines Recidivs des Leidens des N. ischia- 
dicus durch den Ausdruck 1,5:100 bezeichnet werden. Ich glaube, 
dass wir einst die MOglichkeit eines Recidivs unter BerUcksichtigung 
auch anderer Momente, die ich nicht erwagen konnte, bestimmen 
werden kbnnen. Mein Material ist dazu zu gering. 

Fdr praktische Aerzte haben therapeutische Winke den grttssten 
Werth. Eine Heilmethode anzuwenden, ist jedoch nur bei genauer 
Kenntniss des Krankheitszustandes mOglich. Jedwedes Unterneh- 
men, ohne den entsprechenden Sachverhalt zu kennen, jedwede 
Therapie, ohne die Diagnose zu wissen, erniedrigt die arztliche 
Wttrde. Die treffliche und richtige Diagnose kann bei diesem Lei- 


1) Vom October bis M&rz incl. 49 F&lle, ?om April bis September 42 F&lle. 
Januar und Februar zusammen 18 F&lle, Juli und August 17 F&lle. Januar 11 F&lle, 
August 10 F&lle. Ueber andere F&lle sind die entsprechenden Daten unsicher. 
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den flir den Eranken bios heilbringend sein. Wer Nenralgie oder 
Neuritis erkennen wird, der wird den Eranken vor forcirter Bewe- 
gung warnen, wer Hysterie unter der Maske von Ischias zn dia- 
gnosticiren im Stande sein wird, der wird nicbt rathen, ttberm&ssig 
das ergriffene Bein in dieser Hinsicbt zu scbonen. Ftlr jedes dieser 
Leiden wird ein guter Diagnostiker andere Indicationen stellen, also 
ancb andere Tberapie anwenden. 
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Ueber cerebral bedingte Complicationen, 
welche der cerebralen Kinderlahmung, wie der einfachen 
Idiotie gemeinsam sind, sowie fiber die abortiven Formen 

der ersteren. 

Yob 

Dledicinalassessor Dr. W. Koenig, 

Oberarzt an der Irrenanstalt der Stadt Berlin an Dalldorf. 

Wir sind hkufig in der Lage, in Fallen von cerebraler Kinder¬ 
lahmung, abgesehen von den gewbhnlichen Lahmungserscheinungen, 
noch anderen complicatorischen Aeusserungen l ) eines Hirnleidens zu 
begegnen, die verscbiedener Nator sind, bald einzeln, bald zn meh- 
reren auftreten and zam Tbeil so k&afig sind, dass wir nns daran 
gewbhnt haben — und zwar mit Recht —, sie im gewissen Sinne als 
Begleiterscbeinungen der cerebralen Kinderlahmung anzasehen. 

Zu diesen Symptomen gehbren epileptiscbe und epileptiforme 
Krampfe, anderweitige Reizerscheinungen, wie choreatische, atheto- 
tiscbe BeweguDgen, Zuckungen, wie sie bei der Myoclonie beobachtet 
werden, Coordinationsstbrungen verschiedener Art und endlich Affec- 
tionen der die Augenmuskeln versehenden Nerven, wie des Nervus 
opticus selbst. Ich will alle diese Symptome der Kllrze balber als 
„complicatori8cbe Symptome“ bezeicbnen. 

Freud 2 ) (S. 137) bat die Vermutbung ausgesprocben, dass wahr- 
scbeinlich eine ununterbrocbene Reihe von dem Scbwacbsinn bei cere¬ 
braler Kinderlahmung bis zur Idiotie obne Lahmungserscheinungen tiber- 
ftthrt. — Auf Grund einer mehrjahrigen Beobacbtung an einem grossen 
Materiale babe ich die Ueberzeugung gewonnen, dass diese Ver- 
muthung den tbats&chlichen Verbaltnissen entspricht and den klini- 

1) Ygl. meiue Arbeit: Ueber das Verhalten der Hirnnerven u. b. w. Zeitschrift 
fftr klin. Medicin. 1896. Helt 3 u. 4. 

2) Freud und Rie, Klinische Studie Uber die balbseitige Cerebrall&hmung 
der Kinder. Wien 1891. 
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schen Beweis fdr die Ricbtigkeit meiner Behauptung zu fdbren, sollen 
die folgenden Ausftihrungen a. a. dieneu. — 

Es ist mir wohlbekannt, dass es auch cerebrate Kinderlahmun- 
geu ohne Schwachsinn giebt; ein derartiges Hirnleiden braucbt sogar 
eine ungewdhnliche geistige Begabung nicht auszuschliessen; indessen 
dllrften solcbe Falle docb die Ausnahme bilden, and in eioer gaozen 
Anzabl wttrde man bei genaaerem Eingehen docb geistige Defecte 
and allerband psychiscbe Abnormitaten nachznweisen im Stande sein. 

Jedenfalls dtirften solcbe „geistig normale Falle“, dem, was bier 
bewiesen werden soil, nicbt bindernd im Wege stehen. 

Freud hat des weiteren den scbeinbar paradoxen, aber meines 
Erachtens nicbt unberechtigten Ausdruck „cerebrale Kinderlahmung 
ohne Labmung“ in die Literatur eingeftihrt, and zwar fdr solcbe 
Falle von Epilepsie, bei welcben sich bei der Section circumscripte 
Affectionen im Gehirne fanden, deren Localisation zu keiner klinisch 
nacbweisbaren Ausfallserscbeinung fdhren konnte. 

Da nun, wie verschiedentlich angenommen wird — ich verweise 
nur unter Anderem auf die bekannte Marie’sche Theorie —, die Epi¬ 
lepsie auf organwche Verdnderungen — wenn auch nicht notbwen- 
diger Weise makroskopiscb nachweisbarer Art zurdckzufdhren ist, so 
wdrde, falls sich diese Ansicbt im Laufe der Zeit als richtig heraus- 
stellen sollte, logiscber Weise kein Grand vorliegen, auch die Falle 
von Epilepsie bei Idioten, bei welchen sich die oben erwahnten gro- 
ben Veranderungen nicht finden, mit in den Bereich dieser Gruppe 
zu zieben, und da die Anzahl der Anfalle eine sehr variable ist, es 
zuweilen nur zu einer Anfallsserie oder gar nur zu einem einzigen 
Anfalle wahrend des Lebens kommt, so wdrde bier ein bis jetzt aller- 
dings nicbt stricte nacbgewiesener allmahlicher Uebergang zur ein- 
facben Idiotie sich ergeben. 

Als Falle von „cerebraler Kinderlahmung ohne Labmung" kdnnte 
man vielleicht auch solcbe bezeichnen, in welchen es gleicbfalls zu 
keiner eigentlichen Lahmung gekommen ist, sondern wo die Krank- 
heit in einer Hypoplasie der einen KQrperbalfte ihren Ausdruck findet. 

Diese Hypoplasie, welcher, wie Sectionen beweisen, eine Hypo- 
plasie der gegendberliegenden Grosshirnhemispbare entsprechen kann, 
ist zuweilen sehr wenig ausgesprochen und braucbt ihren Inbaber in 
der vollen Entwicklung seiner Korperkrafte nicht zu hindern. So be- 
obacbtete ich einmal bei uns einen Epileptiker von ungewdhnlich 
kraftigem Kdrperbau und stark entwickelter Musculatur. Dieser hatte 
seiner dreijabrigen Militarpflicht gendgt; bald darauf stellten sicb die 
ersten Anfalle ein. Bei der korperlichen Untersuchung fand sich eine 
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deutlich messbare Hypoplasie der ganzen einen KOrperbalfte, deren 
Bedeutung, besonders mit Rtlcksicht aaf das Hinzutreten der Epilepsie, 
eine zweifelhafte nicht sein konnte. 

Epileptische Anfaile sind bekanntermaassen eine fiberaas haufige 
Complication der cerebralen Kinderiahmung. Sie kbnnen der Lah- 
mnng Jahre lang vorangehen, zu gleicher Zeit mit ibr oder spater 
auftreten. Es kann bei ihrem Auftreten zu einer dauernden Inten- 
sitatszunahme der Lahmungserscheinungen kommen; es kOnnen anch 
neue hinzutreten, wie ich das nnter anderen in einem Falle beob- 
achtete, wo nach gehauften, nacb Jahre langer Pause sich einstellen- 
den Anfallen eine doppelseitige Oculomotoriusiabmung sich entwickelte. 

Meine eigenen Untersuchungen ergeben, dass nur in 25,37 Proc. 
aller von mir beobacbteten Falle epileptische Anfaile vollst&ndig ge- 
feblt batten, und unter diesen Fallen befinden sich eine ganze An- 
zabl mit fehlender oder ltlckenhafter Anamnese. Die bei der ge- 
wbhnlicben Idiotie auftretende Epilepsie unterscheidet sich absolut 
nicht von der bei der cerebralen Kinderlahmung beobachteten, nur 
dass wir bei der ersteren die mit oder ohne Erbaltung des Bewusst- 
seins einhergehenden partiellen Krdmpfe vermissen. 

Falle von Idiotie ohne Lahmungserscheinungen, bei 
denensich eines oder mehrere der „complicatorischen 
Symptome“ fanden. 

Die Anzabl dieser Falle betragt 30. 

In 6 Fallen wurden epileptische Anfaile wahrend einer langeren 
oder ktirzeren Periode des Lebens beobacbtet. Das Vorkommen von 
hysterischen Anfailen in einem Falle sei nur nebenher erwahnt, ohne 
dass ich besonderes Gewicht darauf legen mttchte, da die Hysteric 
ja eine Begleiterscheinung jeder organischen Gebirnerkrankung bilden 
kann. Einer der obengenannten 6 Falle von Epilepsie war durch 
choreatische Bewegungen also einem zweiten „complicatori8chen Sym- 
ptom“ complicirt. In dem zweiten fand sich eine partielle Lahmung 
der vom ausseren Oculomotorius versehenen Muskeln. 

In dem dritten eine doppelseitige Ophthalmoplegia interna. In 
dem vierten und fttnften eine doppelseitige Abducenslahmung nebst 
Nystagmus rotatorius. 

Ehe wir zu dem 2. Hauptsymptom, der Gruppe der unwillkttr- 
lichen Bewegungen Ubergehen, mbge noch eines ganz instructiven 
Falles in einiger Ausftlhrlichkeit Erwabnuug getban werden 1 ), der 

l) Mikroskopische Pr^parate dieses Falles wurden am 10. Juli 1893 in der Ge- 
sellschaft fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten von mir demonstrirt. 
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gleichfalls bierher gekftrt, insofern er ein idiotisches Kind betraf, mit 
Epilepsie und choreatischen Bewegungen. In diesem Falle stellte 
sich nnter unserer Beobachtnng eine kalbseitige L&hmung ein, die 
intra vitani als gewflhnliche cerebrate Kinderl&hmung gedentet wurde, 
aber, wie sich bei der Section herausstellte, nicht im Zusammenhang 
mit der die Idiotie n. s. w. veranlassenden Gehirnerkranknng stand. — 

Patient war von Geburt an blttdsinnig and litt seit dem 5. Jahre an 
epileptischen AnfAllen. 1m Jahre 1888 kam er als aobtjAhriges Kind in 
die Dalldorfer Idiotenanstalt, wo er zunAchst zu beaonderer Beachtnng 
keine Veranlassung gab, bis er am 27. Jnni 1892 in das Lazareth ge- 
bracbt wurde, weil er gefallen war und sich angeblich den linken Fuss 
verstaucbt hatte. 

Die Untersucbuug ergab: Hochgradige Idiotie; im Wacbstbum zu- 
rttckgebliebenes Kind. SchAdelform hydrocephalisch. Pupiilen gleicbweit, 
reagiren auf Licbt und Convergenz A B. frei. Opbtbalmoskopiscb: hoch¬ 
gradige Myopie, Conus. — Zweifelbafte Parese des linken Mundfacialis. 
Zunge deviirt nicht. 

In beiden Armen, namentlich im recbten, so wie in den 8chultern 
zuweilen ruckartige Bewegungen; der recbte Arm wird dabei gewtihnlich 
nach aussen rotirt. In beiden unteren ExtremitAten bemerkt man gleicli- 
falls Zuckungen, namentlich im Quadriceps, ab und zu blitzartige Bewe¬ 
gungen und Streckungen in den Zehen. 

Linke Schulter steht eine Spur tiefer als die rechte. Beim Erbeben 
beider Arme bleibt der linke erheblich zurttck und sinkt auch frtther 
berunter als der recbte; im linken Arm leiehter Spasmus. Fingerbewe- 
gungen werden links viel langsamer ausgeftthrt als reehts. SehnenphAno- 
mene nicht gesteigert. Beide Heine werden ad maximum gehoben, das 
linke Bein jedoch unter Scbwankungen, dabei wird es im Kniegeleuk 
etwas fiectirt. Fuss- und Zebenbewegungen werden links fast gar nicht 
ausgeftthrt. Kniehackenversucb links unsicber. Eine Distorsion oder gar 
Luxation ist nicht nacbweisbar. Deutlicher Spasmus im linken Bein. 
KniepbAnomen links cloniscb. 

Schmerzempfindlichkeit eber gesteigert Beim Gehen wird das linke 
Bein auf der Fussspitze gescbleift. Lungenbefund zweifelbaft. Patient 
bAlt den Athem an. Puls 125. Temperatur normal. Herztttne rein. Drin 
normal. 

Am 8. Januar 1892 starb Patient an einer Lungenaffection, die als 
Broncbopneumonie diagnosticirt worden war. Hasten und Auswurf wareu 
nicht vorhanden, wie so oft bei diesen Kindern. 

Die Section ergab: Cbronische kAsige Pneumonie, fibrinttse Pul- 
monie, Fettleber, parenchymatttse Nephritis und Tuberculose des Darmes. 

Ferner: Cbronische diffuse Leptomeningitis. Circumscripte kAsige 
Meningo-Encephalitis ttber den recbten Centralwindungen. Sec und Are De¬ 
generation des linken Pyramidenseitenstranges und recbten Vorderstranges. 
Kttrncbenzellenmyelitis (Marchi) auch des linken Vorderstranges.— 

Wie bekannt und bereits oben erwAhnt, treten bei Idioten und 
namentlich epileptischen Idioten im Laufe des Lebens zuweilen LAk- 

Deatsohe Zeitaohr. t Nervenheiikande. XI. Bd. 16 
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mnngserscheinnngen anf, die gewOhnlich als eine Folge der Fort- 
pflanzung des diffusen oder anderweitig localisirten Hirnprocesaes anf 
die motorischen Centres angeseben werden. Es war daher verzeihlich, 
wenn auch in diesem Falle klinisch eine gewtthnliche cerebrate Kinder- 
l&hmnng diagnosticirt worden war, am so mebr als die Untersachnng 
der Lnngen keinen genttgenden Anhalt gab, nm an die Eventnalit&t 
eines tnbercnldsen metastatischen Processes zn denken. Es handelte 
sioh also bier nm eine durcb einen 2. Nebenprocess znf&llig ent- 
standene L&hmung in einem Falle von „cerebraler Kinderl&bmnng 
ohne L&hmung“, wenn wirdie Conseqnenzen der Frend'scben Nomen- 
clatnr auf die Spitze treiben wollen. 

Wabrecheinlicb batte sich die L&hmung scbleicbend entwickelt, 
bis sie schliesslicb so weit vorgeschritten war, dass Patient stolperte, 
fiel, and die erst nach dem Fall der Umgebnng genttgend anffallende 
Gebstbrung batte bei dieser die Meinnng wacbgernfen, Patient babe 
sich infolge des Falles den Fnss verstaucht. 

Das zweite der „complicatoriscben Symptome“, die Spontanbewe- 
gnngen, batten wir bereits in der 1. Grnppe von 6 Fallen, sowie in 
dem eben ausfUbrlich gescbilderten Falle kenDen gelernt. 

Unter 13 Fallen meiner Beobachtung linden sich solche mit rein 
cboreatiscben Bewegnngen, reiner Athethose and Miscbformen beider; 
in einzelnen Fallen treten ansserdem nocb Zucknngen auf, wie man 
sie bei Myoclonie anzntreffen gewohnt ist. 

Von weiteren „complicatorischen Symptomen", abgeseben von 
den oben erwahnten Fallen mit Epilepsie, liessen sich in diesen 13 
constatiren. 

a) 1 mal doppelseitige Sehnervenatropbie, 

b) 1 mal Neuritis optica im Stadium der Atropbie, 

c) 1 mal leichte Abblassnng der Sehnerven, die sich an eine 
bei uns beobacbtete typiscbe Stannngspapille anscbloss. 

Dieser Fall hat besonderes Interesse and ist wicbtig, weil er 
zeigt, dass die so haufig bei diesen Kindern gefundene Sehnerven* 
atropbie scbleicbend nnd abgesehen von der Stauungspapille ab- 
solnt symptomlo8 sich entwickeln kann. 

Es bandelt sicb nm den am 23. Januar 1S96 anfgenommenen 
achtjahrigen Willy B. Das Kind war ansgesprochen idiotisch; die 
geistige Scbwache war angeboren; epileptiscbe Anfalle batte es nie 
gehabt. 

Der kdrperlicbe Befund war am 23. Januar 1896 folgender: Kdrper- 
grtfsse 1 Mtr. 8 Cm. Grtfsster Kopfumfang ca. 49 Cm. Zunge weicbt beim 
Heransstrecken etwas nach links ab und macht dabei leichte zitternde 
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Bewegungen. Beim Lachen wird zuweilen der linke Facialis etwas star¬ 
ker innervirt. Beim Erheben der Arme bleibt der linke eine Spur zu- 
riick. Doch besteht sonst keine deutlich nachweisbare Schwache; beim 
Auf- und Zumachen der linken Hand schliesst sich die recbte allmahlich zur 
Faust. Patient ist seinem Alter entsprechend entwickelt und sieht bltthend 
aus. Appetit, Schlaf gut. Patient ist ttberhaupt sonst ein vergnttgtes 
und munteres Rind. In den unteren Extremitaten ist nichts Abnormes; 
Sehnenreflexe von normaler Intensitat. Ueber der linken Lungenspitze 
leichte Dampfung (?) nnd zuweilen feinblasiges Rasseln. Herz normal. Urin 
gleichfalls. Pupillen gleich. L. und CR. normal. S — 6 /e. Ausge- 
sprochene Stauungspapille. Dieser letzte Befund war ein ebenso 
unerwarteter als auffallender. Der Lungenbefund im Zusammenhang mit 
der allerdings oben nur angedeuteten Schwache im linken Arm und Fa¬ 
cialis liessen uns an die entfernte Mdglichkeit eines tuberculdsen Hirn- 
leidens denken. Patient hat aber bis heute kein weiteres Symptom eines 
Hirntumors geboten und befindet sich wohl und munter. 

Am 19. August war die Stauungspapille beiderseits vollstandig ge- 
schwunden. Nur die Papillengrenze am nasalen Rande zeigt sich noch leicht 
verwaschen. Papille grau getrttbt; Sehscharfe eine Spur herabgesetzt. 

9. December. Papille beiderseits deutlich weiss; es hat sich ein 
leicht atrophischer Zustand ausgebildet, der mdglicher Weise noch Fort- 
schritte machen kann. 

Juni 1897. Patient befindet sich vollkommen wohl. Namentlich ist 
liber den Lungen nichts Abnormes mehr nachzuweisen. Keine Lahmungs- 
erscheinungen. 

Dieser jetzige Befund lasst nattirlich die Ursache der friiheren 
Stauungspapille noch r&thselhafter erscheinen. Der Fall zeigt uns 
aber, dass sich bei solchen Kindern Sehnervenatrophie entwickeln 
kann im Anschluss an eine Stauungspapille, ohne dass klinisch irgend 
welche Erscheinungen da zu sein brauchen, die den Verdacht einer 
Verknderung im Augenhintergrund aufkommen zu lassen brauchen. 

Einfacher Strabismus, welcher, wie wir wissen, gleichfalls ein 
sehr haufiges Begleitsymptom der cerebralen Kinderlahmung bildet, 
wurde 4 mal bemerkt, 1 mal in Verbindung mit Nystagmus und 1 mal 
mit deutlicher pathologischer Abblassung der temporalen Haiften der 
Papillen. Endlich ware noch zu erwahnen ein Fall mit doppelsei- 
tiger Abducenslahmung. — 

Auf die hereditaren und sonstigen atiologischen Momente der 
hier erwahnten Falle wird bei der gleich zu besprechenden zweiten 
Gruppe im Zusammenhang eingegangen werden. 

Eigentliche A bo rti vformen der cerebralen Kinder¬ 
lahmung. 

Wenden wir uns nun zu den Fallen, welche ich als Abortiv- 
formen der cerebralen Kinderlahmung im engeren Sinne angeseben 

16 * 
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wissen mOchte. Veranlassung, meine Aufmerksamkeit diesen Fallen 
zn schenken, gab mir die Thatsache, dass ich bei einer ganzen An- 
zahl tod Kindern, die ans zagescbickt warden mit der Diagnose der 
einfaehen Idiotie, and deren Bewegangen, namentlich beim Gehen and 
Laafen, darchaas nichts Aaffailendes darboten, bei genaaerer Unter- 
suchung leichte Spasmen, bezw. gesteigerte Sehnenphknomene in den 
nnteren Extremitaten fand. Da sich diese Falle im Laufe der Zeit 
mehrten and sich auch solche fanden, in denen die spastiscben Er- 
scheinungen starker ansgesprochen waren, ohne dass man eigentlich 
bereits von einer Parese reden konnte, neben anderen, bei denen eine 
solche bereits angedeatet war, so warde es mir klar, dass den oben 
erwahnten Fallen eine principielle Bedeutung znkommt, dass sie nam- 
lich das Endglied einer Eette bilden, die nach der einen Seite bin 
zar aasgesprochenen Paraplegia cerebralis and andererseits — wie 
ich nachweisen kann — ganz allmahlich zn Fallen einfacher, un- 
complicirter Idiotie fdhrt. 

Ich habe ftir diese Falle den symptomatiscben Ansdrack Para- 
spasmus cerebralis') gewahlt and verstehe darunter Falle mit leich- 
ten Spasmen, bezw. gesteigerten Spasmen in den nnteren Extremi* 
taten bei normaler oder wenigstens nicbt aafiailig anormaler activer 
Beweglichkeit derselben. 

Ansser den eigentlicben Paraspasmen habe ich noch einzelne 
Falle ansgesacht, in denen der Gang nicht ganz normal war, and 
zwei, die man schon als Paraparesen bezeichnen konnte, am die all* 
mahliche Steigernng der Erscheinnngen kliniscb zn demonstriren. Kein 
einziger von diesen Fallen ist tlbrigens diagnosticirt zn uns gekom* 
men. — Spaterhin fand ich vereinzelte Falle, in welchen aach die 
oberen Extremitaten leichte Spasmen zeigten, and welche ich analog 
als cerebrale Dispasmen bezeicbnet habe. Von diesen weiter nnten. 

I. Paraspasmen. 

Es sind im Ganzen 14 Falle, die wir zunUchst lediglich mit Rttck- 
sicht auf das Verbalten der unteren Extremiten betrachten wollen. 

Fall 1. a) Gang, abgesehen von der dorch Plattfuss bewirkten Eigen* 
tbttmlichkeit, nichts besonders. 

b) Ganz leicbte Spasmen. 

c) KniephSnomen gesteigert. Patellarclonus. 

Fall 2. a) Gang normal. 

b) Spasmen. 

c) Eniephanomen gesteigert. 

1) Siehe meine Arbeit: Ueber Mitbewegungen bei gel&bmten und nicht ge- 
l&hmten Idioten. Deutsche Zeitschrift far Nervenheilkunde. 1896. 


Digitized by t^.ooQle 



Ueber cerebral bediogte Complicationen a. s. w. 


237 


Fall 3. a) Gang normal. 

b) Leichte Spasmen. 

c) Eniephanomen normal. 

Fall 4. a) Gang normal. 

b) Andentnng von Spasmen. 

c) Eniephanomen gesteigert, rechts znweilen Patellarclonus. 
Fall 5. a) Gang normal. 

b) Leichte Spasmen. 

c) Eniephanomen gesteigert, znweilen clonisch. 

Fall 6. a) Gang normal. 

b) Spasmen kanm nachweisbar. 

c) Eniephanomen lebhaft gesteigert. 

Fall 7. a) Gang normal. 

b) Leichte Spasmen. 

c) Eniephanomen gesteigert. 

Fall 8. a) Gang normal. 

b) Leichte Spasmen. 

c) Eniephanomen gesteigert. 

Fall 9. a) Gang vielleicht etwas unsicher. 

b) Spasmen angedentet. 

c) Eniephanomen von normaler Intensitat. 

Fall 10. a) Gang etwas unsicher und unbeholfen. 

b) Spasmen angedentet. 

c) Eniephanomen nicht gesteigert. 

Fall 11. a) Gang etwas steif; Patient kann aber dabei ebenso rasch 
laufen, wie ein normales Eind. 

b) Ganz leichte Spasmen. 

c) Eniephanomen nicht gesteigert. 

Fall 12. a) Gang etwas breitbeinig und steif. 

b) Andentung von Spasmen. 

c) Eniephanomen nicht gesteigert. 

Fall 13. a) Gang steifbeinig, breitspurig, ab und zu Schleifen eines 
Fusses. 

b) Ganz leichte Spasmen. 

c) Eniephanomen nicht gesteigert. 

Fall 14. a) Gang steif, breitspurig, znweilen wird ein Fuss geschleift. 

b) Spasmen deutlich. 

c) Eniephanomen gesteigert. 

Demnach findet sich in obigen 14 Fallen: 

Normaler Gang — 10 mal; 2 mal ist der Gang etwas breitbeinig 
und steif; 2 mal wird ausserdem noch ab und zu ein Fuss geschleift. 

In einem einzigen Falle waren keine deutlichen Spasmen, dafttr 
aber deutlich gesteigerte Kniepbanomene; dieser Fall unterscheidet 
sich also kaum noch von dem einer einfachen Idiotie. 

Gesteigerte KniephAnomene fanden sich im Ganzen in 9 Fallen, 
normale in fiinf. 

Die Annabme, dass diese Falle wirklich noch in den Bereich 
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der cerebralen Kinderl&hmung zu zieben sind, erh&lt, abgeseben von 
dem Umstande, dass sich die Intensit&t der Erscheinungen aufw&rts 
bis znr aosgesprochenen Paraparese verfolgen lassen, eine wesent- 
liche Sttltze durch die anamDestisch ernirten Angaben, wie die An- 
wesenheit von „complicatori8chen Symptomen" — der Art, wie wir 
sie in dem ersten Abschnitt dieser Arbeit besprochen haben. 

Endlicb liegen einige Sectionsbefunde vor, welche zum mindesten 
nicht dagegen sprechen, sondern eher fttr meine Anscbauang zn ver- 
werthen sind. — Von „complicatoriscben Symptomen" fanden sich: 

Nystagmus 2 mal, Strabismus 2 mal, 1 mal Exophthalmos, 2 mal 
Epilepsie, 1 mal Intentionszittern and 1 mal choreatische Bewegungen. 
3 F&lle kamen zur Section. 

Im 1. Fall (Fall 6) fand sich Hirnbdem and Leptomeningitis chro¬ 
nica geringen Grades. 

Im 2. Fall (Fall 8): Hyperostosis cranii, Leptomeningitis chro¬ 
nica; leicbte Erweiterung der Seitenventrikel, Ependymitis granulosa. 

Im 3. Fall (Fall 14): Pachymeningitis haemorrh. recens. Lepto¬ 
meningitis chron., einzelne mikrogyrische Stellen. — 

Wenn wir nun bedenken, dass sich ganz ahnliche Befunde auch 
bei aosgesprochenen Fallen von cerebraler Kinderlahmung linden, ja, 
dass es Falle giebt, in denen man makroskopisch noch weniger findet, 
so kann man wohl behaupten, dass diese Befunde, namentlich in 
Fall 14, nicht gegen die von mir vertretene Ansicht sprechen, son¬ 
dern sie eher untersttltzen. 

Auch das was aus den Anamnesen zu erfahren ist, kann diese 
Auffassung nur bestarken. 

In Folgendem mag kurz wiedergegeben werden, was anamnestiscb 
eruirt werden konnte, und was zu gleicher Zeit fllr unseren Zweek 
in Betracht kommt. 

Fall 1. Lernte mit 3 Jahren sprechen. Verschlechterung des Ganges 
(Pes planus) fiel im 10. Lebensjahre auf. 

Fall 2. Lernte spat gehen und sprechen. 

In den Fallen 3, 5, 8, 11, 12 waren keine anamnestischen Angaben 
zn bekommen. 

Fall 4. Stnrz der Matter kurz vor dem Ende der Graviditat. Schwere 
und lange Geburt (Steissgebnrt). Mit 1 'ji Jabren epileptische Anf&lle bis 
zum 3. Jahre. Lernte erst mit 3 Jahren gehen. 

Fall 6. Vater phthisisch. Zahlreiche Geschwister starben jnng. 
Patient ist das 8. Kind. Seit dem 4. Lebensjahre epileptische Anfaile. 

Fall 7. Vater starb an Pbthise. Mutter hatte wahrend der Gra¬ 
viditat viel Kummer. Lernte mit 3 Jahren gehen. Seit dem 4. Jahre 
Intentionstremor. 
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Fall 9. Vater ana aorophuldaer Familie and selbst scrophultts. 2 Ge- 
echwi8ter scrophultfs, ein 3. Kind epileptisch, ein 4. imbecill. Lernte 
erst mit 3 Jahren sprechen nnd gehen. 

Fall 10. Knmmer der Matter w&hrend der Graviditat. Steiaageburt 
mit Asphyxie. 

Fall 13. Vater Potator. Patient ist das 1. Kind. Lernte gehen 
mit 3 ’/2 Jahren, sprechen mit 5 Jahren. Strabismus und fixophthalmus 
angeboren. Gang von jeher „wackelig“. 

Fall 14. Lernte mit 3 Jahren gehen. 

1st nun die anamnestische Auabeute im Ganzen auch nicht sehr 
reichhaltig, so haben wir doch eine ganze Reihe von den Momenten 
vor uns, welche anerkanntermaassen in der Anamnese der cerebralen 
Kinderlahmung eine Rolle spielen, von denen die wichtigsten fol- 
gende sind: 

a) Phthisis, resp. Scrophulose und Potus in der Ascendenz. 

b) Psychisches Trauma der Mutter w&hrend der Graviditat. 

c) Unf&lle der Mutter whhrend dieser Zeit. 

d) Schwere, bezw. asphyktische Geburt. 

e) Erstgeburt. 

f) Spates Gehen- und Sprecheniernen. 

g) Krampfe wkhrend der Entwicklungsjahre. 

h) Angeborener Strabismus. 

i) Tod zahlreicher Geschwister in friiher Jugend. 

k) Psychopathisehe Symptome bei Geschwistern und anderen 
Angehbrigen. 

II. Dispasmen. 

Dass auch die Dispasmen zu den abortiven Formen der cere¬ 
bralen Kinderlahmung zu rechnen sind, d&ftir ist der Beweis natur- 
gemh8S noch weniger schwierig. Diese Falle sind, wie schon be- 
merkt, ofifenbar sehr selten. Ich verfiige nur ttber 3 Falle, von denen 
einer zur Section gekommen ist. 

Bei der Besprechung dieser Falle verfolgen wir dasselbe Princip 
wie bei den Paraparesen. 

Fall 1. Gang normal. Leichte Spasmen in alien Extremitaten. 
SehnenphUnomene der oberen Extremitaten gesteigert. Kniephanomen ge- 
steigert. Fussclonus links angedeutet 

Fall 2. Gang unsicher, weil Patient amaurotisch iat, sonst 
zeigt der Gang nichta Pathologisches. Leichte Spaamen in alien 4 Ex¬ 
tremitaten. Steigerung sammtlicber Sehnenphanomene. 

Fall 3. Gang etwas steif, breitbeinig. Spasmen in den oberen und 
unteren Extremitaten. Sehnenphanomene der oberen Extremitaten normal, 
der unteren Extremitaten gesteigert. 
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Wir baben also 2 Falle mit normalem Gang trad einen mit An- 
deutung einer pathologiscben Ver&nderung. 

Spasmen finden sich durcbgfingig in alien 4 Extremit&ten, and 
die Sehnenpb&nomene sind in den nnteren Extremitkten in alien 
3 Fallen gesteigert, in einem nnr an den oberen Extremitaten normal. 

Von „complicatorischen Symptomen“ baben wir in Fall 2 beider- 
seitige Sebnervenatropbie; in alien 3 Fallen epileptische Anfftlle. 

Fall 2 kam zur Section. 

Es fand sich: Pachymeningitis baemorrbagica recens. Lepto¬ 
meningitis chronica. Eventratio ventric. later. 

Von der Bedentnng der complicatoriscben Syraptome wie dem 
Sectionsbefund gilt dasselbe wie das, was bei den Paraspasmen ge- 
sagt wnrde. 

A namnestiscbes: 

Fall 1. Trauma der Mutter im 4. Monat der Graviditftt, sogenannte 
Zahnkr&mpfe, spfiter typische epileptische Anffelle. 

Fall 2. Zahlreicbe Geschwister starben jung. Im 2. Jahre Kr&mpfe, 
welche vortibergehend waren und im 6. Jahre wieder auftraten. Allm&h- 
liche Erblindung. 

Fall 3. Muttcrsvater starb an Phthise. Im 4. Jahre Auftreten von 
Kr&mpfen. Lemte erst im 4. Jahre gehen und sprechen. 

Auch betreffs des Wertbes dieser Angaben verweise icb auf be- 
reits vorhin Ausgefllbrtes. 

Ziehen wir das Facit aus den vorstebenden Erbrternngen, so 
ktinnen wir sagen: 

1. Es giebt Falle von Idiotie, bei denen sicb zwar keine Lab* 
mnngserscheinungen von Seiten der Extremitaten, des Facialis nnd 
Hypoglossus zeigen, wohl aber eine Reibe anderer Hirnsyraptome, 
welche uns alle mebr oder weniger als haufige complicatoriscbe Sym- 
ptome der cerebralen Kinderlabmung gelaufig sind. 

2. Es giebt eine weitere Gruppe, bei welcber sich gleicbfalls 
keine ausgesprocbenen Labmungserscheinungen finden, wohl aber ge- 
steigerte Sebnenreflexe nnd leichte Spasmen und mitunter anch das 
eine oder das andere der „complicatorischen Symptome“; und es 
lasst sich der kliniscbe Nacbweis ftihren von der Existenz einer fort- 
laufenden Reihe von Fallen mit nur gesteigerten Sebnenpbfinomenen 
an bis zn solchen mit ausgesprocbener Paraparese, bezw. Diparese. 

3. In beiden Gruppen zeigen Anamnese, bezw. Sectionsbefunde, 
so weit sie vorbanden, nicbts, was uns veranlassen kbnnte, diese 
Falle im Princip von der cerebralen Kinderlabmung zu trennen; dies 
gilt namentlicb von der 2. Gruppe. 
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4. Ziehen wir die Falle von cerebraler Kinderlahmnng mit nor 
malem geistigen Verbalten mit in Rechnnng, so bekommen wir fol- 
gende mit der einfachen Idiotie schliessende Reihe: 

a) Cerebrale KinderltLhmung mit normal fonctionirender Psyche. 

b) Cerebrale Kinderlahmnng mit minderwerthiger psycbischer 
Function bis znr ansgesproohenen Idiotie. 

c) Die Falle yon Paraspasmen nnd Dispasmen mit nnd obne „com- 
plicatorische Symptome". 

d) Fhlle yon Idiotie obne Lahmnng mit „complicatorischen Sym- 
ptomen“. 

e) Falle einfaoher Idiotie. 

Dalldorf, im Jnli 1897. 
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Dritte Mittheilnng fiber die paroxysmale, familiar© 

L&hmnng. 

Von 

. Dr. 8. Goldflam 

in Wuieku. 


Der Zufall hat es gestattet, dass ich in der Lage bin, fiber eine 
zweite mit diesem Leiden behaftete Familie zu berichten. Die Selt- 
samkeit des kliniscben Bildes, das Dunkel, welches in der Patho¬ 
logic desselben herrscht, nm nicht von der ziemlich grossen Selten- 
heit der Erkrankung zn sprechen, werden wobl die Wiederanfnahme 
des Themas rechtfertigen. 

Bevor ich aber zur neuen Familie trete, will ich noch zur ersten, 
die den Gegenstand meiner zwei frflheren Mittheilnngen') bildete, 
zurttckkehren und liber weitere gemachte Stndien and Erg&nzungen 
berichten. Die frllher angegebene Zahl von 11 Mitgliedern der Fa¬ 
milie, die von der Erkranknng heimgesncht sein sollten, erwies sich 
als viel zu klein. In den vorigen Mittheilnngen habe ichmich, von 
den zahlreichen Zweigen des Stammbanmes, speciell mit dem Zweige 
B. besch&ftigt; diesmal konnte ich den Zweig Cz. n&her untersnchen. 
Er stellt sich folgendermaassen dar: 

Cz. Zeliffleib M. 

Die Anfaile traten etwa monatlich auf; 
er starb im 56. Jahre w&hrend eines Anfalles, 
der 2 Tage anhielt. 


1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 

Cz. Alter M. Cz. Jcek Cz.Szojl- Cz. Fajga- Cz.DobaSza- Cz. David Cz. Ab¬ 
bess sich im M. wird kaM.23J. ruchla F. 16 India F. 13 J. M. 12 J. ram M. 

Anfalle einen untenaus- Leichte J. Schwache Der 1. Anfall Schwache 7 J., wird 

Aderlass ma- fOhrlich Anf&lle, Anf&lle, die trat im 6. J. Anfalle unten be- 

chen u. starb berichtet 1 mal nurttb. Nacht auf Jetzt etwa Nachts, richtet. 
w&hrend die- im Jahre. dauern. Sel- 1 mal in 2—3 etwa 1 mal 

Bes Eingriffe8 tenes Auftre- Mon., dauern in 6 bis 

im20.Lebens- ten, etwa 1 mal eine Nacht u. 12 Mon. 

jahre. in 6 Monaten. ersten paar 

Std. d. Tages. 

Es waren noch filnf kleine Kinder, die hier nicht angefCLhrt wurden, sie starben 
angeblich alle im Alter von 5 /* bis 8 Jahren w&hrend des Anfalles. 

1) Zeitschrift ftir klin. Medicin. fid. XIX. Suppl. und Deutsche Zeitschrift 
fttr Nervenheilkunde. Bd. VII. 


Digitized by Google 




Dritte Mittheilung aber die paroxysmale, famili&re L&hmung. 243 

Es ist also keiner von den zahlreichen Mitglieder dieses Zweiges 
der Familie von der Erkranknng verschont geblieben, alle leiden an 
ihr in bttherem oder geringerem Grade. Sie verr&tb sich schon 
im zarten Kindesalter, in welchem sie viele dabinrafift, verlksst nicht 
die Opfer im reifen Alter nnd wird auch zur Ursacbe des Todes in 
vorgerdckten Jahren. Das Greisenalter wnrde in der ganzen Familie 
von Niemand erreicht 

Von diesem Zweige Gz. konnte ich 2 Mitglieder n&her unter- 
suchen. 

Der jetzt 22j&hrige Cz. Jcek bekam den 1. Anfall im 8. Lebens- 
jabre; bis zam 17. Jahre traten sie etwa ein bis zweimal im Jahre auf, 
seit 4 Jahren in monatlichen nnd noch ktirzeren Intervallen. 

Der Anfall beginnt gewdhnlicb Abends mit Schw&che in den Armen, 
Reissen in den Beinen nnd solcher einer allgemeinen Mattigkeit and 
Schl&frigkeit, dass der Patient sich alsbald legen muss and sofort ein- 
schl&ft. FUr gewdhnlich geht diese Abgeschlagenheit im Schlafe vorttber, 
oft aber erwacht Patient vollst&ndig am ganzen Kftrper gel&hmt, and 
damit ist der Anfall etablirt. Die L&hmung dauert 24—48 Stnnden, 
aucb 3 Tage an bei vollkommener Besinnung, Intactheit der Sprache, 
des Schluckens, der Spbincteren. Die Schmerzen, die Patient im Anfalle 
in alien Gliedern verspttrt, sind wohl auf Rechnung der vollst&ndigen 
Unbeweglicbkeit zu setzen. Die Bessernng beginnt ebenfalls Abends mit 
einem Geftihl von Hauch, Wind in den Gliedern, und kehrt die Beweg- 
lichkeit der letzteren im Laufe von einigen Stnnden wieder znrUck. 
Nur liegt noch eine gewisse Zeit nach dem Anfalle der Appetit darnieder, 
und verspttrt der Kranke ein schmerzhaftes Ziehen in den Waden, wes- 
wegen er beim Gehen ein wenig stolpert. 

Das ist der gewdhnliche Typus der Anf&lle. Zuweilen treten im 
Verlaufe derselben Fluctuationen in der Intensit&t der L&hmung auf, 
zeitweise Besserungen, die dem Kranken den Anschein geben, ala ob er 
die Beweglichkeit seiner Glieder wiedergewonnen babe, doch bald ver- 
fallen sie wieder in complete L&hmung. 

Manchmal ist der Beginn ein foudroyanter: die L&hmnng befallt 
den Patient am Tage, auf der 8trasse, so pltttzlich, dass er keine Zeit 
und Kraft mehr hat, sich nach Hause zu begeben und transportirt werden 
muss. Es sind dies ftir gewtthnlich die Anf&lle, wo die L&hmung in den 
Beinen ansetzt, urn sich nach oben zu verbreiten. 

Patient verspfirt jeden Abend eine gewisse Schw&che in den Armen, 
die aber nicht immer einen Anfall anzukiindigen braucht. Es gilt ftir 
ilim beinahe als Regel, dass der Anfall nicht ausbleibt, wenn er 
Schw&che in den Abendstunden namentlich in den Beinen verspUrt, 
stellt sie sich aber in den Morgenstunden ein und haupts&chlich in den 
Armen, dann gelingt es ihm, wenn auch nicht immer, den Anfall durch 
Massage, forcirte Bewegung hintanzuhalten. 

W&hrend der Kranke vor einem Jahre geneigt war, in der kdrper- 
lichen Arbeit ein urs&chliches Moment far seine Anf&lle zu suchen, ist 
es jetzt entschieden der Ftlllungsgrad des Magens, den er, ebenso wie 
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sein Cousin R., daftir verantwortlich maclit. Diese Idee hat so weit tiber- 
hand genommen, dass Patient in letzter Zeit eine permanent© Hungerknr 
durchmacht, dennoch treten die Anfillle nicht minder hftufig auf; er ist 
aber ttberzeugt, sie wtlrden nocb frequenter werden, hfttte er seinem 
Appetit nachgegeben. Er behauptet, dass der Anfall Nachts nicht aua- 
bleibt, wenn er Abends gegessen, dass ihm auch am Tage Mattigkeit und 
Schw&che bef&llt, wenn er eine etwas copidsere Malilzeit zu sich genom¬ 
men hat und dann der Entwicklung eines richtigen Anfalles durch Laufen, 
Lastentragen entgegenarbeiten muss. Die Art von Speisen soli indifferent 
sein, nur der Fflllungsgrad des Magens von Bedeutung. Mit leerem Magen 
fttlilt er sich am frischesten und stttrksten. 

Die Jahreszeit ist entschieden von Einfluss, da die Anf&lle im Sommer 
entschieden httufiger sind, als im Winter. Wie schon erw&hnt, nehmen 
sie mit den Jahren beim Patient an Zahl zu. 

Es ist ein junger Mann von hoher Statur, auffallend gut entwickelter 
Musculatur, dfirftigem Fettpolster; noch vor 1 Jahre hatte er ein bltthendea 
Au88ehen, jetzt aber, infolge der freiwilligen Hungerkur, ein blasses. Die 
Kdrperhaltung ist eine schiefe, der Rumpf nach vorn und rechts geneigt, 
die rechte Schulter wahrscheinlich infolge einer leichten Scoliosis dorsalis 
sin., stebt tiefer, beim Gehen hinkt der Kranke ein wenig am rechten 
Beine. Die grobe Kraft der volumindsen Muskeln ist relativ und absolut 
stark herabgesetzt, der Kranke hebt z. B. das gestreckte Bein nur mit 
Mtthe, er kann sich ohne Httlfe der Hknde nicht hinsetzen, steigt die 
Treppe mtthsam, gleitet hinunter, als ob durcb die Kraft seiner eigenen 
Schwere, kann nicht lange atehen, da die Beine zu zittern begioneo, und 
die Kniee zusammenzuknicken drohen. Nicht allein hat aber die grobe 
KrAft gelitten, auch die Raschheit und Flinkheit der Bewegungen ist 
geringer als normal; es macht den Eindruck, als ob der Wille des 
Patienten Gindernisse beim Ausldsen der motorischen Acte zu tiber- 
winden habe, er ftthrt sie langsam und mtthsam aus und wird leicht 
mttde. Diese Erscbeinungen treten nicht allein bei Bewegungen der Glieder 
und des Rumpfes zn Tage, sondern auch im Gesichte, in den Augen, und der 
Zunge. Auch sind Mitbewegnngen in den Extremitliten, im Gesichte keine 
seltene Erscheinung, das Hauptmerkmal ist aber die Langsamkeit, Mtthsam- 
keit und geringe Kraft, aller activen Bewegungen. Die Sehnenreflexe sind 
alle vorhanden, ebenso die Haut- und inneren Reflexe. Sensibility voll- 
stttndig erhalten. 

In der von AnfMlen freien Zeit sind erhebliche Ver&nderungen der 
galvanischen neuromusculttren Erregbarkeit vorhanden. Keine bedeutende 
Herabsetzung derselben, keine Aenderung der Zuckungsformel, aber 
die Zuckungen sind trttge, sowohl bei Ka, als An, noch 
mehr ausgesprochen triige bei indirecter Reizung, als bei 
directer, sowohl bei Schliessungszuckungen, als nament- 
lich bei Oeffnungszuckungen. KaSD und KaSTe treten 
schon bei verhttltnissmttssig schwachen Strdmen auf, Ka 
OZ ist ebenfalls leicht ausldsbar, sogar AnSTe, aber die 
letzteren nicht constant. Die Erscheinung der Nachdauer der Ka 
STe ist nur selten und bei indirecter Reizung zu beobachten. An 
einigen Muskeln war faradische EaR nachweisbar. 
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Die genannten Alterationen der elektrischen Erregbarkeit waren 
Dicht allein an dem spinalen Nervenmuskelsystem vorbanden, sondern auch 
am N. facialis und den Gesichtsmaskeln. 

Diesen Krauken konnte ich nicht so lange Zeit, wie seinen Cousin 
R., beobachlen nnd hatte nnr einmal Gelegenheit, den Anfall zu seben. 
Es war am 9. December 1896 auf der Dnrcbreise des Patienten durcb 
Warscban; er war Tags zuvor gesund angelangt, nabm sein frugales 
Mittagsessen ein, wonach er sicb achwach, mttde ftthlte, und scblief gegen 
6 Ubr Abends ein. Ala er urn die Mitternachtsstunde erwachte, war 
er vollst&ndig gel&hmt. Ich sah den Kranken am folgenden Tage gegen 
die Mittagsstunde. Die L&hmung war eine complete und schlaffe, sie 
betraf alle Extremitkten und den Rumpf inch Hals, nur sehr geringe Zeh- 
bewegungen und schwacbe Contractionen der geraden Bauchmuskeln konnten 
wahrgenommen werden. Dagegen waren die Bewegungen des Gesichtes, 
der Zunge, der Bulbi, der Schlingmnskeln vollstkndig erhalten, ebenso 
wie die Function der Blase, des Mastdarmes, wie die Sensibilitkt und Sinne. 
P. 70, Resp. 32 oberfl&chlich, der Patient vermag weder tief zu athmen, 
noch zu busten, es ist ihm schwer, wegen der Schw&che der respiratorischen 
Muskeln, den Schleim vom Munde auszuspucken; er klagt liber Scbwere 
auf der Brust. Die Knie- und Achillessehnenreflexe sind schw&cher, ala in 
den freien Intervallen. Triceps brachii und Radiusreflex (die in den Inter- 
vallen auszulttsen waren) sind ttberhaupt nicht zu gewinnen. Auch alle 
Hautreflexe sind schw&cher, als in den Intervallen. Die mecbanische Muskel- 
erregbarkeit ist stark herabgesetzt, vielfach erloacben; wo sie noch vor- 
handen, bilden aich an der Anschlagestelle quer zur Faserrichtung ver- 
laufende Wttlste, die langsam schwinden. Die kusseren Verhkltnisse ge- 
statteten es leider nicht, eingehende elektro diagnostische Untersuchungen 
anzustellen; so viel steht feat, dass faradisch eine ganz enorme Herabsetzung 
der Erregbarkeit, sowohl indirecte, als directe zu constatiren war. 

Vollstkndiger Appetitmangel, Constipation. Erectionen bleiben wkh- 
rend des Anfalles aus. 

Am selben Abend trat unter leichtem Schweiase eine geringe Bes- 
serung insofern ein, als Patient ein wenig den Kopf be wegen konnte. 
Aber erst am anderen Tage (10. December) frtih stellte sich thatskch- 
liche Besserung ein, Patient vermochte mit Hlllfe von 2 Personen aich 
aufzurichten, in den Vormittagsstunden legte er schon, zwar mit Mtlhe, 
den Weg nach meiner Wohnung zurttck. Alle Reflexe sind wiederge- 
kelirt oder stkrker als gestern. Die mecbanische Muskelerregbarkeit ist 
zur Norm zurllckgekehrt, keine Bildung von queren Wtils ten. Der zu 
Ende des Anfalles ausgeschiedene Urin enthielt deutliclie Spuren von 
Eiweiss, ziemlich zahlreiche, rothe Blutkdrperchen, einzelne verfettete 
Nierenepithelien, Bestandtheile, von denen der Urin vor und nach dem An* 
falle ganz frei war. 

Aethiologisch bemerkenswerth ist der Einfluss der Speiseanfnahme 
auf Auslbsung der Anfklle; es scheint dies die Meinung der s&mmt- 
lichen von der Erkrankung betroffenen Mitglieder der Familie zu 
sein. Der Kranke kam wiederholt und mit Hartnkckigkeit auf diesen 
Umstand zurtlck nnd ftthrte dafllr einzelne Details an, die dafttr zu 
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sprechen scheinen, dass seine Behauptnng nicht ganz von der Hand 
zu weisen ist. So z. B. treten die Anf&lle fUr gewOhnlich Nachts 
ein, sie khnuen sich aber aach am Tage etabliren, wenn der Patient 
eine etwas copibsere Mahlzeit zn sich genommen hat. Es soil n&m- 
lich nicht die Art der Speisen, sondern ihre Quantit&t, bezw. der 
Ftlllnng8grad des Magens von Belang sein. Es soli aber hervorge- 
boben werden, dass keine Stbrungen der Magenfnnction, auch bei 
objectiver Untersnchung mittels Magensonde, wie sie bei R. Tielfach 
vorgenommen wurde, vorhanden sind, abgesehen von Appetitmangel 
w&hrend und einige Tage nacb dem Anfalle and Constipation. Wir 
kennen in der Magentetanie ein Krankheitsbild, das dnrch toxische 
Producte, die sich aber im kranken, meist dilatirten Magen, bilden, 
hervorgernfen wird; dabei ist der Umstand beachtenswerth, dass in 
der Tetanie sich die bekannten Veranderungen der elektrischen neuro- 
muscul&ren Erregbarkeit vorfinden, die hier, anders gestaltet, einen 
so hervorragenden Zug der Krankheit bilden. Wie bereits in den 
frttberen Publicationen mitgetheilt wurde, dr&ngen manche Daten eben- 
falls zar Annahme eines toxiscben Momentes ftlr die Entstehnng der 
paroxysmalen L&hmung selbst. 

Minderwerthig in ktiologischer Beziehung ist der Einflass der 
Jahreszeit, n&mlich grOssere H&ufigkeit der Anf&lle im Sommer. In 
der Thomsen’schen Erankbeit, die ja soviet Analogic mit der 
paroxysmalen L&hmung bietet, scheint das Gegentbeil der Fall zn 
sein, der Winter n&mlicb soil bevorzugt sein. Auch in der mit der 
Myotonia congenita, meines Erachtens, nahe verwandten Erkrankungs- 
form, die Rich nnter dem Titel: „A nniqne form of motor paralysis 
dae to cold‘V) beschrieben bat, soli E&lte, besonders nasskalte 
Witterung von ganz erheblicher Bedentung sein. Bereits erw&hnt 
wurde der Umstand, dass in der paroxysmalen L&hmung die Anf&lle 
sich moistens Nachts, resp. Abends einstellen. 

Aber der bedentendste &tiologische Factor bleibt doch die so 
bervorragende famili&re Disposition zur selben Erkrankung, die be¬ 
reits zur Sprache kam. Damit in Beziehung steht ein anderer, eben- 
fall8 hochwichtiger Factor, die Ver&nderung der Muskelstructur, von 
der bald die Rede sein wird. 

Was die Symptomatologie anbetrifft, so sollen hier, da das so selt- 
same und pr&gnante Krankheisbild als bekannt vorausgesetzt wird, nur 
die von dem, so zu sagen, normalen Typus abweichende Erscheinun- 
gen berttcksichtigt werden. Zu solchen gehbren die eigentbttmlichen 

1) Med. News. 1894 August. Ref. in Centr. f. innere Med. 1894. Nr. 46. 


Digitized by 


Google 



Dritte Mittbeilang Qber die p&roxysmale, famili&re L&bmung. 


247 


motorischen FunctionsstOrungen in diesem Falle, die bei anderen 
nntersnchten Mitglieder nicht zar Beobachtung kamen. Allen gemein- 
sam war die Herabsetzung der motorischen Kraft der beinabe ath- 
letisch entwickelten Muskeln, in diesem Falle war diese Herabsetzung 
noch mebr ansgesprochen, als bei anderen Mitgliedern, nnd ansserdem 
bestand eine qualitative Stttrung der motorischen Function, die sich 
darin knndgab, dass der Kranke die gewollten Bewegnngen ansserst 
langsam, mtthsam, weniger flink, als es sonst der Fall zn sein pflegt, 
ansftthrte. Es machte den Eindrnck, dass der Wille des Patienten 
bei Ausftthrnng der motorischen Acte Hindernisse zn ttberw&ltigen 
b&tte, so mtihevoll waren seine Bewegnngen, man sah es ihm fOrm- 
lich an, welche Anstrengnng die geringste Bewegung ihn kostete. 
Diese Stbrnng betraf nicht nnr allein dieGlieder nnd den Bnmpf, sondern 
kam sogar anch bei Bewegnngen des Gesichtes, der Znnge nnd Augen 
znm Vorschein. Ueberbanpt konnte man an diesem Falle wabrnehmen, 
dass kein principieller Un terse hied zwischen dem spinalen Nerven- 
muskelsystem nnd dem cerebralen bestebt. Zwar waren anch bier 
die Gesichtsmuskeln, Znnge, Angen nnd Schlingmnskeln w&hrend 
des Anfalles nicht gel&hmt, doch wies die Ver&nderung der elekt- 
riseben neuromnscul&ren Erregbarkeit aucb im Gebiete des Facialis 
in der intervall&ren Zeit daranf bin, dass die Cerebralnerven von der 
Erkranknng nicht verschont bleiben. 

Die starke Herabsetzung der motorischen Kraft errinnert an 
dieselbe Erscheinnng bei der Dystrophia muscularis progressiva, in 
welcber ebenfalls Hypervolnmen einzelner Mnskeln besteht, mikro- 
skopisch in denselben hier wie da, sich, zwar verschiedenartige, Ver- 
ftndernngen der feineren Strnctnr vorfinden, nnd homologe Heredit&t 
in beiden Erkranknngen sehr ansgesprochen ist. Einen in dieser 
Beziehnng sehr interessanten Fall hat Bernhardt nnter demTitel: 
„Notiz Uber die famili&re Form der Dystrophia muscularis progressiva 
nnd deren Combination mit periodisch anftretender paroxysmalen 
L&hmung“'), nenlich pnblicirt, in welchem neben Dystrophia muscu¬ 
laris progressiva Anf&lle von paroxysmaler L&hmnng bei Vater nnd 
Sohn auftraten. Dieser Fall mbge als Sttttze der in der frllheren 
Mittheilung ansgesprochenen Behauptnng von der nahen Verwandt- 
sebaft beider soeben erw&hnten Erkrankungsformen dienen. 

W&hrend alle Sehnen nnd Hantreflexe beim Cousin R. im voll- 
st&ndigen Anfalle ganz anfgehoben waren, so walteten hier Ver- 
h&ltnisse in dieser Beziehnng, wie sie bei R. im incompleten Anfalle 


1) Deutsche Zeitschrift far Nerveubeilkunde. Bd. VIII. 
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zu beobachten waren, n&mlich tbeilweise Qerabsetzung, theilweises 
Verschwinden der Reflexe. Dasselbe bezieht sich anf die mechanische 
Muskelerregbarkeit, die bei R. im ausgeprttgten Anfalle erloschen, 
bier stark herabgesetzt und nur tbeilweise erloschen erscheint. Auch 
kam es hier nicht znr sogen. Cadaverreaction, die bei R. so sehr 
frappirte, nur eine ganz enorme Herabsetzung der allein geprttften 
faradischen Nervenmuskelerregbarkeit wurde festgeatellt. Doch will 
icb auf diese Differenzen nicht weiter besteben, da die Dntereuchung 
in diesem Falle Ver vollst&ndigung bedarf, zu der sich keine Gelegen- 
heit bot 

In Betreff der Ver&nderungen der elektriscben neuromuscul&ren 
Erregbarkeit ansserhalb der Anf&lle, besteht bier und bei den Brttdern 
R. beinahe vollst&ndige Identit&t. Das hervorragendste Merkmal bier 
wie dort ist die trttge, tonische Zuckung bei galvanischer, sowohl 
directer, als indirecter Reizung. Hier und dort ist KaSTe sehr leicbt, 
schon bei schwachen Strtimen, auszulttsen, auch die KaOZ und AnSTe 
war nicht selten leicbt, bier wie dort zu erreichen. Nicht constant 
war hier wie dort die Nachdauer der KaSTe. Zwar soil bei den 
Brttdern R. die tonische Contraction bei indirecter Reizung weniger 
ausgesprochen sein, als bei directer — ganz ein entgegengesetztes 
Verbal ten wie hier — so wird bald dort berichtet, class das frtth- 
zeitige Auftreten der KaSTe und KaOZ bei Stromwertben, die 
denen fttr An OZ und An SZ nahe standen, bei indirecter Reizung 
noch auffallender war, als bei directer. 

Auch war bei den Brttdern R. die faradiscbe EaR entschieden 
ausgesprochener, als hier. 

In der letzten Zeit haben Remak und Marina ') eine neue 
Reactionsform, die sie neurotonische elektrische Reaction nennen, 
beschrieben, die gewisse Aehnlichkeit mit der uns hier bescb&ftigenden 
Anomalie bietet Beiden gemeinsam ist die Disposition zu tetanisohen 
Zuckungen und das frtthe Auftreten von KaSTe schon bei schwachen 
Strttmen. Nun aber sind die Zuckungen in der paroxysmalen L&hmung 
durchweg tonisch, nicht allein bei indirecter Reizung, wie in der 
NeR, sondern auch bei directer, zumal bei OeSnungszuckungen. In 
der NeR tritt leicht AnOTe', hier die KaOZ und AnSTe. in der 
NeR ist die Nachdauer des Te, auch bei indirecter faradischer Rei¬ 
zung beinahe die Regel, hier sehr inconstant. 

Ueber die Aehnlichkeit und die noch wichtigeren Unterschiede 
von der MyR wurde ausftthrlich in der 2. Mittheilung berichtet 


1) Neurolog. Centralblatt. 1896. Nr. 13 u. 17. 
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Es sobeint demnach, dass die k hier begproehenen Anomalie der 
elektrischen Reaction eine ganz begondere Stellnng einzunehmen be* 
angprncht. 

Noch ein Umstand soli hervorgehoben werden, n&mlich die Alba* 
minarie mit ziemlicb zablreicben Erythrocyten, einzelnen verfetteten 
Nierenepithelien — Zeichen einer Nierenreizung — die za Ende deg 
Anfallee wahrgenommen wnrde and in der intervall&ren Zeit fehlte. 
Sollte sich diese Erscheinnng constant in jedem Anfalle erweisen, so 
dtirfte sie als keine geringe Stdtze der Gifttheorie herangezogen werden. 

Anch der foadroyanten Anf&lle, von denen bei R. keine Erw&hnung 
sich findet, soil gedacbt werden. GewOhnlieh verspUrte Patient das 
Eintreten des Anfalles, welcber za seiner vollst&ndigen Entwieklang 
einige Standen brauchte, znmal er moistens Nachts sich einstellte. 
Manchmal aber brach der Anfall so plbtzlich and rascb ein, dass 
Patient keine Zeit mehr batte, sein Hans anfznsucben, and trans* 
portirt werden mnsste. 

Das Bild der paroxysmalen L&hmnng ist ein so pr&gnantes and 
cbarakteristisches, dass diagnostische Fehler fast ausgeschlossen sind. 
Wie seltsam es anch klingen mag, mass ich bekennen, dass in einem 
Falle von Landry’scberLahmung, derein junges, blttbendesM&dchen 
betraf, die Diagnose, zwar sehr kurze Zeit, schwankte, and ich der 
paroxysmalen L&hmnng gedachte. Eg feblte zwar irgendwelche Spar 
von Erblichkeit, aber die Lahmung brach so plOtzlich ein, sie ent- 
wickelte sich so rasch, von onten nach oben, im Lanfe von Standen, sie 
war eine so complete und schlaffe, die Sebnen and Haatreflexe waren 
erloscben, die mecbaniscbe Maskelerregbarkeit gescbwnnden, die fa- 
radiscbe Erregbarkeit bochgradig herabgesetzt, dabei Intelligenz, 
Sinne, Sensibilitbt, Sphincterenfunction vollst&ndig erbalten — karz, 
das Bild der paroxysmalen Lbhmang. Doch w&hrte die Verlegenheit 
nicht lange; besonders als sich die Lahmang der Gesicbts-, Augen- 
and Scblingmnskeln bem&cbtigte, war mehr kein Zweifel znl&ssig. 

Non war es interessant za ermitteln, ob anch in diesem Falle 
Cz. sich Alterationen des feineren Muskelbanes vorfinden wllrden, wie 
denn auch bei blosser Betrachtnng die Mnskeln dnrch ibr grosses 
Volnmen aaffielen. Es warde ein Fragment aas dem M. biceps 
brachii excidirt, in Mttller’scher Flttssigkeit geh&rtet and ttberhaapt 
bei alien nachstehenden Untersuchungen genan in derselben Weise, 
wie bei den Brtidern R. verfahren. Gefarbt wnrde mit H&matoxylin, 
Eosin, Alann und Pikrocarmin, Triacid von Ehrlich. 

Qnerschnitt Die Mnskelfasern haben eine rundliche, ovale Form, 
wenn anch eine polygonale, so doch mit abgernndeten Ecken. Sie ge* 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkonde. XI. Bd. 17 
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hdren zn den dickkalibrigen , nnd ihre Grdsse ist meistens eine gleich- 
mkssige; Schwankungen kommen vor zwischen 90 p nnd 45 Die 
Fibrillen treten scharfer, ale normal hervor, nnd dadnreh gewinnt die 
OberflAche der Mnskelfaser ein punktirtes Anssehen. In nieht wenigen 
Fasern sind die Cobnbeim'scben Felder nocb breiter, die Fibrillen 
dnrcb eine amorpbe Masse auseinandergertickt, was ihnen ein aiebartiges 
Ansseben verleiht; jede Fibrille ist dann isolirt schon bei mittleren Ver- 
grttsserungen zn sehen nnd stellt sicb dar ale Ptlnktchen in Mitte einer 
amorphen Masse. Dieser pathologiscbe Vorgang in den Mnskelfasern 
ware vielleicht zweckmAssig Rarefaction zn nennen, denn thatsAcblich er- 
scheint das Gewebe rareficirt Die Rarefaction nimmt gewtthnlich nnr das 
Centrum der Mnskelfaser ein, wAhrend in den peripberiscben Theilen das 
Gewebe nocb dicbter ist, nnd die Fibrillen znsammengedrangt erscbeinen. 

In ziemlicb zablreichen Fasern befinden sicb freie RAume, sogen. 
Vacnolen, die gewflhnlicb im Centrum oder nahe demselben liegen, 
moistens eine rundlicbe oder ovale Form haben, selten eine unregel- 
m&ssige, nnd deren Inbalt meistens glAnzend, glasartig, nieht f&rbbar, 
selten kttrnig oder als ein mit Carmin nnd Eosin fArbbarer sicb darstellt; 
noch seltener bestebt der Inhalt der Vacnolen ans vielen kleinen BlAschen 
(cystenartig). Gewtthnlich sind die Vacnolen klein, docb kttnnen sie den 
1/3 Theil des Qnerschnittes einnehmen. GewOhnlich ist nnr eine Vacuole 
in der Mnskelfaser vorhanden, nieht selten aber mehr, bis flinf. Sie 
scheinen keine Membran zn besitzen. 

Das intermnscnlare Bindegewebe ist nieht infiltrirt oder hyper- 
plastisch, ebensowenig sind die Sarcolemmakerne vermehrt (durchscbnitt- 
lich sechs in einer Faser), nnr sehr selten dringen die Kerne in die Muskel- 
substanz selbst binein. Die zufkllig angetroffenen kleinen Nervenbtlndel 
stellen gar keine Verandernngen dar. 

Langsschnitt. Die Langs- nnd Querstreifnng ist deutlich. Bei- 
nahe an sammtlichen Fasern befinden sich, parallel zur LAngsaxe, zahl- 
reiche ktirzere nnd langere, engere nnd weitere Ltlcken, Spalten, Schlitze, 
Riase, es kommt anch znr Bildung grfisserer, unregelmAssiger Ranme 
nnd Lacunen. Sie baben, wie die Vacnolen, einen durchsichtigen, glas- 
artigen Inbalt. 

Es zeigte sich also, dass die Verandernngen der Mnskelstrnctnr 
in diesem Falle von paroxysmaler Lahmung identisch sind mit denen 
bei den Brtldern R. bereits nacbgewiesenen, worauf nocb znrfick- 
gekommen werden soil. Nun aber kftnnte man der Ansicbt sein, dass 
diese Alteration kein primbrer Vorgang sei, vielmehr als Folge der 
Labmung8anfdlle selbst zn betrachten ware, gleichsam die Wirknng 
des mathmaasslichen Giftes darstelle. Um diesem Vorwurfe vorzn- 
bengen, liess ich den jtingsten Bruder von Cz., der noch von den An- 
fallen selten nnd in scbwacbem Grade heimgesncht wird, von seiner 
Heimath kommen. 

Cz. A. 7 Vs J&hr alt, bekam den 1. Anfall im 5. Lebensjahre, seit 
etwa S Monaten ist er davon frei geblieben. Er ist ein normal ent- 
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wiekelter, gesund aussehender Knabe, dessen Oberschenkelmusculatur 
voluminds erseheint. Die elektrodiagnostische Untersachnng ist bei dem 
weinerlichen Kind© sehr erschwert. Ich konnte nnr feststellen, dass die 
Zncknogen bei galvanischer Reizung dee N. musculo-cutaneus toniech 
ausfallen, namentlich ist der tonische Gharakter der AnSZ ausgesprochen; 
die RaSD und RaSTe sind bei verh&ltnissm&ssig schwachen Strttmen 
zu erreiehen. Bei direeter galvanischer Reizung dee Bieepe brachii ver- 
liert eich aber fast g&nzlich der tonische Gharakter der Zuckung, wenn 
er auch nicht ganz normal blitzartig zu sein scheint. Die Zuckungen 
bei faradischer Reizung scheinen normal auezufallen. In anderen neuro- 
mueculttren Gebieten konnte ich tonische Zuckungen nicht wahrnehmen. 

Be gelang mir, einige Schnitte seines Biceps brachii in angegebener 
Weise anzufertigen, und ergab die Untersuchung folgendes: 

Querschnitt. Die Muskelfasern bestehen meistens aus mittel- 
dicken, riesengrosse kommen gar nicht vor; die Messung ergab Werthe 
zwischen 81 fi und 36 fi } der Haupttheil besteht aus solcher mit 61 p und 
54 fi. Die Form ist meistens eine polygonale mit abgerundeten Ecken. In 
sehr zahlreichen Fasern sind die Cohnheim’schen Felder verbreitet, die 
Fibrillen sehr deutlich, sichtbar, sogar bei mittleren Vergrtfsserungen, gleich- 
sam durch eine farblose Substanz auseinandergedrfingt Ftlr gewdhnlich ist 
das Centrum der Faser von dieser Rarefaction der Muskelsubstanz ein- 
genommen, seltener die Peripherie. In manchen Fasern erseheint der 
ganze Querschnitt rareficirt, alle Fibrillen sind einzeln ausserordentlich 
deutlich sichtbar, und hat solche Faser, von oben betrachtet, das Aus- 
sehen einer zur elektrocutanen Prtifung bestimmte Erb’schen Elektrode. 
In vielen so ver&nderten Fasern befinden sich in Mitte der rareficirten 
Substanz kleinere und grdssere Hdhlen, Vacuolen, je eine in jeder Faser, 
die farblos, glasig erscheinen. Urn diese Vacuolen ist die Muskelsub¬ 
stanz entweder rareficirt oder ziemlich normal, in letzterem Falle ist 
die Vacuole rundlich oder oval, w&hrend sie sonst unregelm&ssig und 
von einem dttnnen Saum condensirter Muskelsubstanz umgeben ist; 
eine eigentliche Membran scheint nicht vorhanden zu sein. 

Die Sarcolemmakerne sind nicht vermehrt, das intermuscul&re Binde- 
gewebe weder infiltrirt, noch hyperplastisch. 

Lftngsschnitt. Die Streifung ist sehr deutlich, namentlich die 
Lllng88treifung. Die L&ngsstreifen stellen eigentlich die auseinander- 
geschobenen Fibrillen dar. An vielen Fasern haben sich parallel der 
Lftngsaxe Spalten, Schlitze, Ltlcken gebildet. 

Die Untersuchung hat also bewiesen, dass bei dem von Anf&llen 
der L&bmung noch selten beimgesuebten 7Vsj^brigen Bruder Cz/s 
sich genau die oben besebriebenen Verknderungen der Muskelstructur 
vorfinden, und zwar die Rarefaction und Vacuolenbildung, welche, wie 
gezeigt werden wird, die wesentlichen Merkmale dieses pathologischen 
Zustandes ausmacben. Ja, diese pathologischen Verknderungen der Mus- 
keln sind bei alien vier untersuchten Mitgliedern der Familie identisch. 

Dem anderen Einwande, dass vielleicht dieser pathologiscbe 
Zustand der Muskeln gar eine Familieneigenthtlmlichkeit bilde und 
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mit der paroxysmalen Lkhmung nichts zu than habe 9 konnte man 
nur durch eine neue Beobachtang yon Fallen dieser Erkranknng, 
die in gar keinem Zasammenhange mit der geschilderten Familie stfta- 
den, entgegentreten. Diese Beobachtuog sei jetzt angeftlhrt. 

Es handelt sich am eine Familie aua 6 Geschwistern, von welchcn 
die alteren drei im Alter yob 28, 25, 22 Jahren an paroxysmaier 
Lahmang leiden, die drei jttngeren im Alter von 17, 15, 12 Jahren 
in jeder Beziehung gesand sind. Weder in der Ascendenz, noch bei 
collateralen Mitgliedern der Familie sollen solcbe Erscheinangen vor- 
gekommen sein. Ich war nur in der Lage, den kltesten 28 j&hrigen 
Prz. und seine &1 teste 25 jahrige Schwester zu untersuchen. 

Prz., 28 Jahre alt, G&nsebandler, bekam den 1. Anfall im 11. 
Lebensjabre, nach einem Jahre den zweiten von 24 sttindiger Daner, der 
3. Anfall, 1 Monat sp&ter, hielt 48 Stunden an, der vierte 3 Tage, die 
folgenden Anf&lle traten in 1—2 monatlichen Intervallen anf and daaerten 
2—3 Tage. Seit 3 Jahren kommen sie in etwa 3—6 monatlichen Paoaen 
vor and sind von 24 sttindiger Daner. Skmmtliche Anf&lle befielen ihn 
Nachts. Patient sptirt ein Tag znvor ein Geftlhl von Unbebagen, ist 
auf den Beinen nicht sicher, kann mit den Hknden nicht gat fassen; 
gewtthnlich wird dann Ricinusdl eingenommen, da der Anfall dadurch 
leicbter sich gestalten soil. Im Anfalle sind alle Extremit&ten vollstkndig 
gelkhmt, auch mit dem Rnmpfe and Kopfe kdnnen gar keine Bewegnngen 
ansgeflihrt werden, das Hasten, Spacken ist erschwert, der Appetit iiegt 
ganz darnieder. Patient hat ein Geftlhl von Hitze im ganzen Kttrper, 
seine Lage muss von der Umgebung immerzu gewechselt werden. Er 
ist bei voller Besinnung, kann sprechen, schlncken, Urin and Koth ab- 
geben. Am Ende des Anfalles verspttrt Patient in den Kniehtthlen and 
in der inneren Ellbogenfl&che eine Art von Ziehen, welches ihm den Be- 
ginn der Bessernng anzeigt, die rasch sich ausbreitet, in dem Maasse, 
dass im Lanfe von 3—6 Stunden Patient hergestellt ist. Der Appetit 
leidet noch ca. 3 Tage. Nach dieser Frist ftihlt sich Prz. merkwUrdiger- 
weise physisch am stkrksten. 

Es ist ein ganz normal gebauter Mann. Seine Muskeln scheinen 
sehr gut entwickelt, viel besser, ala es gewtthnlich bei Leuten seines 
Standes der Fall ist, die von gymnastischer Uebung nichts wissen and 
obendrein ziemlich ddrftig sich ernkhren. Noch als Knabe, vor dem Auf- 
treten der Anfklle, gehtirte er zu den stkrksten seiner Altersgenossen 
noch jetzt betrachtet er sich selbst als einen kr&ftigen Mann. Objectiv 
licss sich das nicht bestktigen, da der Dynamometer r. 37, 1. 28 Kilogrm. 
ergab (der 1. Ellbogen ist infolge erlittenen Bruches in der Jugend ein 
wenig deformirt). Innere Organe normal. 

Patient ist verheirathet und hat gesunde Kinder. 

Die elektrische Untersuchung ergab sehr betrkchtliche Anomalien 
der neuromusculftren Erregbarkeit, die sich darin zusammenfassen lassen, 
dass die Zuckungen, sowohl bei indirecter, als directer 
galvanisclier Reizung, sowohl bei Ka als An, einen 
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tonischen, trUgen Charakter haben, dass das Zuckungs- 
g6 86tz in so weit eine Aenderung erffthrt, als EaOZ un- 
geraein frfih anftritt, mancbmal sogar frtlber als AnOZ, 
dass Ka3D ebenfalls bei geriogen Stromwerthen zn er- 
zielen ist. Ancb bei faradiscber Reiznng erscheint die 
Contraction tr&ge (farad EaR). 

Wenn ich ancb den Anfall selbst nicht gesehen habe, so ist die 
Scbilderung des Patienten eine so charakteristische, dass es im 
Mindesten keinem Zweifel anterliegt, dass wir es sicherlich mit 
einem typischen Fall von p&roxysmaler Lahmung zn than haben, 
znmal die Ver&nderungen der elektrischen Erregbarkeit denen bei 
den Brfidern R. and Cz. identisch waren, die homologe Heredit&t — 
von 6 Geschwistern drei mit der Erankheit bebaftet — eine immer- 
hin ansgesprochene war, and die grobe Kraft der stark entwickelten 
Mnskeln berabgesetzt erschien. Die Angabe der Kranken, nament- 
lich in Bezag aaf Heredit&t mtlssen mit Reserve aafgenommen werden, 
so anch die Behaaptang vOn Prz., dass weder in der Ascendenz, noch 
bei Verwandten irgend ein Fall seiner Erkrankang vorgekommen 
sein soil. Das Befallensein einer Generation, wie es hier der Fall 
ist, kann fttr eine Erankheit wie die paroxysmale L&hmong, weder 
darch spontanes Entstehen, noch dnrcb exogene Momente erkl&rt 
werden; vielmebr dr&ngt sieh die Ueberzeagnng aaf, dass die Erank¬ 
heit tief in der Ascendenz warzelt. 

Die 25jfibrige 8chwester des Vorigen, W., bekam den 1. Anfall 
im Kai 1896 Nacbts, naeb vorbergegangener Durchnkssung; den 2. Anfall 
2 Woehen sp&ter, den dritten am 6. Jnni 1896. Sebon Tags znvor, am 
5. Jnni 1896, versptlrte sie beim Anfwachen ein GefUbl von Eingeseblafen- 
sein im 2. and 3. Finger der rechten Hand, zagleicb waren die Bewegnngen 
in denselben beschrftnkt. Diese Erscheinungen erstreckten sich aaf die 
ganze linke Hand, bald daranf ergriff die Schwllche beide Arme, zaletzt die 
Beine. Dennocb ricbtete sich die Patientin aaf, kleidete sich mit fremder 
Httlfe an and begab sich ins Gesch&ft. Im Lanfe des Tages wurde ibr 
besser, Abends kam sie gesnnd naeb Haase. Am 6. Jani frtih wieder- 
holten sich die Ersebeinangen, namentlich die Par&sthesien in den ge- 
nannten Fingern, zagleicb in den Oberscbenkeln, die Schw&che ergriff 
bald den ganzen Ebrper. Patientin verinochte noch, mit Anfwand der 
ganzen Kraft sich anfreebt zu erbalten, da das Sitzen die Erscheinnngen 
steigerte, doch bemttchtigte sich ihrer gegen die Mittagsstnnde die Schw&che 
derart, dass sie sich legen musste and von nan an die geringste Bewegang 
mit den Extremitfiten (aasser geringen Zehbewegnngen), Rampf, Eopf nicht 
aasfttbren konnte. Dabei waren Intelligenz, 8inne, Sprache, 8ensibilitftt, 
Scblingen, Sphincteren function vollstkndig erhalten, das Hasten aber 
and Niessen erschwert. Vollstkndiger Appetitmangel. Die L&bmang bielt 
bis am 8. Jnni frtih an, daaerte also voile 2 Tage. Beginnend in den 
Fingern, schritt die Besserang rasch vor sich in folgender Reihe: Arme, 
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Kopf, Beine; im Lanfe einiger Stnnden war die Patientin ganz her- 
gestellt. 

Sie 1st eine stark gebante Fran mit dickem Fettpolster, namentlieh 
die Waden and Arme sind abnorm dick, ob dnrch Ablagernng von 
Pannienlns adiposns oder dnrch volnminttse Muskeln, moss dahingestellt 
werden. Sie selbst hM.lt sich ftlr eine gesnnde nnd starke Fran, nur kann 
sie sich keine Rechenschaft geben von der Anwesenbeit der Anffclle. In- 
nere Organe and alle Functionen normal. Sie bat 6 Kinder gltlcklich ge- 
boren, es leben davon 4 im Alter von 2—7 Jahren, die alle gesnnd sind. In 
nervftser Beziehnng ist ebenfalls nichts Abnormes zn finden, die Schwierig- 
keit in der Ausldsnng der Kniereflexe ist wohl anf Rechnnng der starken 
Entwicklnng des Fettpolsters zn setzen. Des letzteren Umstandes wegen 
war es beinahe onmttglich, eine precise elektriscbe Untersncbnng anszn- 
ffthren, namentlieh nnmttglicb, den Zncknngsmodns genan zn beaebten. 

Seltsamer Weise nimmt anch Patientin beim Herannaben des An- 
falles ein Abfttbrmittel. ! ) 

Der jtingere Brnder Prz., 22 Jahr alt, der kr&ftigste yon alien Ge- 
schwistern, bekam die Anffclle sebon als Knabe, sie treten zwar bei ihm 


Anm. bei der Corrector. Die anf Grand der Anamnese gestellte Diagnose 
worde dnrch eine 16 Monate sp&ter gemaebte Beobachtung eines Anfalles best&tigt. 
Im Lanfe dieser Zeit verspOrt§ Patientin nur ein paar Male Schw&che in den Glie- 
dern, welche bald, angeblich nacb Gebrancb von kleinen Dosen Strychnin, vor- 
ilberging. Der ernste Anfall ereignete sich w&brend des Druckes dieser Arbeit, 
er begann am 5. October bald nacb Erwachen mit Schw&cbe der Oberextremit&ten, 
namentlieh waren es der 2. nnd 3. Finger beider H&nde, die znerst und vollst&ndig 
von der L&hmung ergriffen warden; Patientin vermochte nicht sich selbst anna- 
kleiden. Die Beine waren viel weniger ergriffen, so dass Patientin sich in die Stadt 
begeben konnte. Im Lanfe des Tages verminderte sich die Schw&che in den Armen, 
nahm aber in den Beinen zn, derart, dass die Treppe nur mit MObe erstiegen 
werden konnte. Abends schlief Patientin ein, and als sie am die Mitternacbts- 
stunde erwachte, war sie am ganzen Kdrper vollst&ndig gel&hmt. Die L&hmnng 
bielt den ganzen n&chsten Tag an, anch die andere Nacht Als ich Patientin am 
3. Tage, am 7. October frttb Morgens sah, war die L&hmnng noch sehr ausgepr&gt, 
aber insofern bereits eine Besserung eingetreten, als sehr schwache seitliche Kopf- 
bewegnngen, geringe Bewegungen mit den Fingern, Yorderarmen, kanm sichtbare 
mit den Zehen mOglich waren; diese Besserung begann, ebenso wie die L&hmnng, 
in den Fingern. Sonst war die L&hmung der Glieder, des Rumpfes eine complete 
and schlaffe; anch die geringste Bewegnng im Knie-, Httft- und Armgelenke kann 
nicht ansgefffhrt werden. Knie-, Achilles- und Triceps brachii-Reflexe fehlen voll¬ 
st&ndig. Patellarreflex ist kaum sichtbar, Baucbreflex ein wenig st&rker. Die 
mechanische Muskelerregbarkeit ist erloscben. Es konnte nur die faradisebe Er- 
regbarkeit geprdft werden; sie ist in den distalen Theilen der Glieder, in den klei¬ 
nen Handmnskeln, in den Yorderarmmuskeln stark herabgesetzt, in den proximalen, 
wie Deltoideus, Biceps, Cucullaris, auch for st&rkste Strdme, g&nzlicb erloscheo. 
Auch die grossen Nervenst&mme an den Oberextremit&ten zeigen eine bedentende 
Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit. Bei Reizung des N. peroneus erh&lt 
man nur schwache Abduction des Fusses, der M. tibilis anticus, extensor digitorum 
communis bleiben, auch far st&rkste Strdme, so wohl indirect, als direct, unerreg- 
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oft anf, sind aber schwach, danern nur 1—2 Stunden and veranlassen 
ibn nor selten sich fttr kurze Zeit zu legen. Er 1st nach Afrika verreist, 
and ist man sett einem Jahre ohne Nachrichten von ihm. 

Von dieser Familie konnte ich nur von dem oben beschriebenen hltesten 
Mitgliede and von Anf&llen heimgesnchten Prz. ein Fragment vom M. 
Biceps brachii gewinnen, das in gewdhnlieher Weise zur mikroskopisohen 
Untersachnng verarbeitet wurde. 


bar. Die Muskeln der hioteren Fl&che der Unterschenkel contrahiren sich nur 
schwach. Der N. cruralis ist unerregbar, von dem Quadriceps bekommt man nor 
in dem Vastus int eiae schwache Contraction bei sehr starken Strdmen. 

Seitens des Gesichtes, der Augen, der Zunge, des weichen Gaumens, der Schling- 
muskeln gar keine Abweichungen. Besinnung und Sinne vollst&ndig erhalten. Sen- 
sibilit&t, incl. Muskelsinn, Function der Blase, des Mastdarmes absolut intact, nur 
liegt der Appetit darnieder, sogar Einnahme von Kaifee verursacht Magendruck 
und Uebelkeit. Ueber Schmerzen wird eigentlich nicht geklagt, nur muss die Lage 
der Kranken immerzu gewechselt warden, da sie bald unertr&glich wird. 

Eesp. 20 in der Minute, ziemlich oberfl&chlich, das Husten ist schwach, und 
ist die Contraction der Bauchmuskeln sehr schwach. Die Theilnahme der respi- 
ratorischen Muskeln an der L&hmung documentirt sich auch dadurch, dass die 
Kranke weder niessen, noch den Schleim aus der MundhOhle ausspucken kann. 
Dyspnoe nicht vorhanden. P. 80—90, auBgesprochen irregul&r, sowohl was Bhyth- 
mus, als Kraft einzelner Pulsschl&ge betrifft. Die Pulsschl&ge sind namentlich 
bald schw&cher, bald st&rker, die Aufeinanderfolge bald eine schnellere, bald eine 
langsamere. Diese Irregularit&t des Pulses ist nicht in jeder Zeiteinheit gleich, 
bald ist sie mehr, bald weniger ausgesprochen, eine Zeit lang kann der Puls auch 
regelm&ssig sein; er wird erst normal mit Besserung der L&hmung. An der Herz- 
spitze nimmt man neben dem 1. Ton ein leises Ger&usch wahr, das ebenfalls mit 
eingetretener Besserung schwindet; die Herzgrenzen sind nicht ver&ndert, und l&sst 
sich eine Accentuation des 2. Pulmonaltones nicht constatiren. 

Die eigentliche Besserung begann gegen die Mittagsstunde (der Anfall dauerte 
somit mehr als 48 Stunden) und ging rasch vor sich, ungeachtet einer unbedeu- 
tenden Verschlimmerung, die nach kurzem Schlafe eintrat. Noch um 3 Uhr Nach- 
mittags waren die Sehnenreflexe nicht auszuldsen, der Puls aber schon regelm&ssig. 
Um 9 Uhr Abends waren bereits alle Bewegungen, wenn auch schwach, ausffihr- 
bar, sowohl Knie-, als Achilles- und Triceps brachii-Reflex sehr deutlich vorhan¬ 
den, auch die Hautreflexe st&rker, als Morgens. Am Herzen fiberall reine Tfine, 
Athmung tiefer. 

Am folgenden Tage war Patientin hergestellt, sie klagte nur fiber Kopfschmer- ^ 
zen und Appetitmaogel, der gewfihnlich den Anfall einige Tage fiberdauert. Die 
mechani8che und elektrische Err^barkeit sind zurfickgekehrt. 

lm Urin waren auf der HOhe des Anfalles deutliche Spuren von Eiweiss vor- 
handen, die mit Fortschreiten der Besserung allm&hlich kleiner wurden und mit 
Ende des Anfalles vollst&ndig schwanden. Leider war ich nicht in der Lage, den 
Urin im Beginne des Anfalles und w&hrend der Zunahme der L&hmung zu unter- 
suchen. 

Es soli nur hervorgehoben werden, wie sehr das Bild des Anfalles zu Gunsten 
einer Giftwirkung spricht. Dieser Fall ist bereits der zweite, wo Spuren von Ei¬ 
weiss im Anfalle gefunden worden sind. lm Sinne der Gifttheorie kdante wohl 
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Querschnitt. Die Muakelfasern sind rund, oval oder polygonal 
mit abgemndeten Ecken. Ihre Grdaae 1st eine aehr gleicbmiasige, nod 
gehttren sie meist zn den dickkalibrigen, wenn anch Grttaaen von 135 /u 
eineraeits nnd 45/* andererseits vorkommen. In sehr vielen Faaern er- 
scbeinen die Cohnheim’schen Felder verbreitert, die Fibrillen dentlich 
sichtbar, dnreb eine durchaichtige Substanz gleicbsam auseinanderge- 
8cboben. Solcbe Faaern sind, wie scbon bei Gz. bemerkt, einem 8iebe 
oder einer Erb’achenElektrode kbnlicb. Diese Rarefaction der Fasern be- 
findet sich bei weitem am h&ufigaten in der Mitte derselben. Im Centrum 
anch, und zwar in den Fasern, die der Rarefaction am st&rksten anheim- 
gefallen sind, befinden sich Vacuolen von verschiedener Grdsse und Zahl, 
von ganz kleinen bis aolchen, die nur einen schmalen Saum von Muakel- 
substanz tibrig lasaen; die Zabl der Vacuolen scbwankt von einer, was 
gewtthnlich der Fall iat, bis mehreren. 8ie sind gewtthnlich rundlicb, ihr 
Inbalt beatebt ana einer transparenten, glaaigen, stark lichtbrechenden, 
farblo8en Substanz, aeltener ana einer lamelltfsen, Farbstoffe aufnehmenden. 
Man kann die Bildung der Vacuolen von den rareficirten Stellen dor 
Muakelfaaer verfolgen: im Maaaae, ala die Cohnheim’schen Felder sich 
verbreiten, die homogene glaaige Substanz die Fibrillen auaeinanderdrkngt 
und gleicbsam zum Schwund bringt, entstehen ein oder mebrere R&ume 
mit irregulkren Contouren. An anderen Stellen sind die Contouren glatt, 
scharf begrenzt, rundlich oder oval; die Vacuole ist aomit gebildet, in 
der von einer Membran nichts zu aeben iat 

Die 8arcolemmakerne sind vermehrt, ea befinden aich deren bis 20 in 
einer Faaer; nicbt gar aelten dringen sie in daa Innere der Faser aelbst 
ein, in der Weiae, dass sie einzeln, oder mebrere, central zu treffen 
aind. Daa intermuscul&re Bindegewebe ist nicbt verkndert. 

Auf L&ngaschnitten eracheint die Streifung dentlich, sogar dent- 
licber ala normal, zumal an den Stellen, wo die Muakelaubstanz rare- 
ficirt iat. Dieae Stellen nehmen weniger Farbatofif auf, eracbeinen 
daher heller, als die weniger oder gar nicbt verinderte Umgebung. 
Beinahe s&mmtliche Mnskelfasern baben viele kleinere und grtfaaere 
Spalten, Schlitze, Risae, Lacunen, die alle in der L&ngarichtung der 
Faaern iiegen und durch Auseinanderrticken der Fibrillen durcb eine 
amorpbe Substanz oder Einachmelzen derselben sicb bilden. Dieae R&ume 
baben wie zerzupfte W&nde, und ragen die zerriasenen Fibrillenenden 
in daa Innere der R&ume binein. Eigentlicbe Vacuolen, d. b. R&ume von 
rundlicber oder ovaler Gestalt mit glatten Contouren, trifft man nur aelten 


die ausgesprochene Unregelm&ssigkeit des Pulses, seine erhohte Frequens, das Herz- 
ger&uscb gedeutet werden. Ebenso wie bei anderen Giften (metaUiscben, bacte- 
ritischen u. s. w.) begegnen wir bier die Selection der L&hmung; nicbt allein ist 
Sensibilit&t u. s. w. erhalten, nicbt allein die Gesichts- und Augenmuskeln, Zunge, 
Scblingmu8keln verschont — die L&hmung setst an den Oberextremit&ten an, und 
in diesen ergreift sie suerst den 2. und 3. Finger. Die Besserung beginnt ebenfalla 
in den distalen Theilen der Extremit&ten, w&hrend die proximalen noch vollst&ndig 
gel&hmt erscbeinen. Hand in Hand damit geht die mechanische, besonders die 
elektrische Erregbarkeit, und swar ist dieselbe in den distalen Theilen stark her- 
abgesetzt, w&hrend in den proximalen nocb sogenannte Cadaverreaction bestebt. 
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anf L&ngsschnitten, dagegen viele Spalten nnd Riaae; es ist also an- 
zunebmen , darn letstere anf Querscbnitten ale Vacuolen aicb daratellen. 

In nicbt wenigen Fasern liegen die vermebrten Sarcolemmakerne 
im Inneren derselben zn Eetten gereibt. 

Dnrch diese Untersnchung ist der Einwand, dass die gefnndene 
Verilndernng der Muskelstrnctur, mtiglicher Weise, eine Znf&lligkeit 
oder gar eine Eigenthfimlicbkeit einer einzigen Familie bilde, wider- 
legt, da wir bier einen Repr&sentanten einer 2. Familie sehen, 
der genan dieselben Ver&nderungen der Mnskeln darbietet Die 
Uebereinstimmnng des eben gescbilderten Befnndes mit dem der bei- 
den Brttder R. nnd Cz. ist eine anffallende, es ist ein nnd derselbe 
patbologisehe Process, der sich in nnce in Rareficirnng nnd Vacuolen- 
bildung der qnergestreiften Mnskelfasern docnmentirt. Da die Ueber¬ 
einstimmnng dieses patbologischen Befnndes in beiden von der 
paroxysmalen L&hmnng heimgesncbten Familien eine so vollst&ndige 
ist, so darf man wohl annebmen, dass es sich nm einen wesentlichen 
Bestandtheil dieser Erkranknng handeit, nnd da er bei alien fttnf 
darauf untersncbten Fallen sicb vorfand, anch annebmen, dass er 
einen regul&ren, prim&ren Factor derselben darstelle. 

Es wnrde schon oben die Behanptnng ansgesproohen, dass das 
Cbaracteristicnm des Processes die Rarefaction nnd Vacnolenbildung 
ist Der prim&re Vorgang scheint die Rareficirnng der Primitiv- 
fibrillen zn sein, deren Anseinanderdr&ngnng dnrch Einlagerung 
einer farblosen, glasigen Snbstanz, wodnrch die Cohnbeim’schen 
Felder verbreitert erscheinen, nnd die Fibrillen ansserordentlich 
dentlicb hervortreten. Der Vorgang beginnt gewfihnlich im Cen¬ 
trum der Faser, breitet sich allmkhlich ans nnd nimmt nicht 
selten die ganze Faser ein. Als hOhere Stnfe dieses patbologischen 
Processes mnss die Vacnolenbildung betrachtet werden, die eben- 
falls im Centrum der Faser beginnt; darunter soli Untergang vieler 
Primitivfibrillen zn verstehen sein, an deren Stelle eine amorphe Snb¬ 
stanz auftritt. Welcher Natnr diese Snbstanz, ob sie eine flttssige, die 
Primitivfibrillen gleicbsam dnrchtr&nkende, oder gerinnbare, albn- 
minoide n. s. w., konnte ich nicht ermitteln. Es ist aber verstftnd- 
lich, dass dnrch einen solcben Vorgang Hypervolnmen nnd Oestalt- 
ver&ndernng der Mnskelfasern, die aber nicht das Wesentlicbe des 
Processes ansmacben, hervorgernfen werden kOnnen. 

Ebensowenig kann ich fiber die Bedeutung der bei Prz. vorgefnn- 
denen Proliferation der Sarcolemmakerne etwas Nftheres berichten, 
wie anch fiber die in diesem Falle ziemlich h&ufig angetroflfene centrale 
Stellnng derselben in Mitte der Faser, welche letztere Erscheinnng 
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bei anderen Untersuchten nnr ausnahmsweise znm Vorschein kam. 
Bekanntlich kommt eine solcbe Stellung der Sarcolemmakerne beim 
MeDschen nicht vor, auch pathologisch ist sie wenig bekannt, wie 
mir scbeint nor in der Myotonia congenita bescbrieben. Dagegen soli 
diese Erscbeinung bei manchen Thiergattnngen normal vorkommen. 

Es scbeint sicb hier urn einen ftir die paroxysmale Lahmnng 
specifischen pathologiscben Befnnd zn handeln, der am n&chsten dem 
bei der Tbomsen’scben Erankheit zn stellen ist. In'der 2. MiU 
tbeilnng wnrde schon ein Vergleich mit der Myotonia congenita 
dnrcbgeftthrt. Da aber jetzt ein ausftthrliches Sectionsprotokoll von 
D6j6rine nnd Sottas 1 ) vorliegt, so komme ich nochmals auf 
diesen Gegenstand znrtlck. Es lftsst sicb nicbt lenguen, dass die 
Analogie zwischen den Mnskelbefnnden bei Myotonia congenita nnd 
paroxysmaler L&hmnng eine ganz frappante ist, wie denn auch 
andere Thatsacben, wie seiner Zeit schon hervorgehoben wnrde, 
znm Vergleich beider Krankheiten heransfordern. In beiden Krank- 
beiten ist Hypervolnmen der Mnskelfasern vorhanden, darcbschnitt- 
lich 100 (i nnd 80 fi, bei der Myotonie giebt es aber Fasem 
von 40, 30, 20 ju, die bei paroxysmaler L&hmong fehlen; doch ist 
dies kein eingreifender Unterschied. Die Gestalt der Fasern ist in 
beiden Krankheiten rnnd, oval, rundlich polygonal, die Sarcolemma¬ 
kerne sind bei der Myotonie, wie in unserem Falle Prz., vermehrt, 
auch giebt es bei der Myotonie solcbe, die „ins Centrum der Faser 
sich einbiegen". In beiden Erkrankungen ist Vacnolenbildnng eine 
der wichtigsten Erscheinnngen. Es wird zwar von Rarefaction der 
Primitivfibrillen nicht direct in dem Myotoniebefnnd gesprochen, doch 
lassen einige Erw&hnungen der Antoren daranf schliessen, dass es 
sich wesentlich am denselben Vorgang bei der Myotonie gehandelt 
hat, wenn sie berichten, dass der Vacnolenbildnng die Verbreitnng 
der Streifen, die die Cohnheim’schen Felder begrenzen, vorange- 
gangen ist, wenn sie von Schmelznng des Gewebes (fonte de tissn) 
sprecben; an den letzteren Stellen soli das Gewebe weniger dicht 
erscheinen nnd stellt sicb als kleine Orachen (granulations), wahr* 
scheinlich sarcons element, dar. Sind diese letzteren nicht aus- 
einandergedr&ngte Primitivfibrillen, die auf dem Qnerschnitte als 
Ptlnktchen erscheinen? Anch scheint dieser pathologiscbe Vorgang 
bei der Myotonie noch hOhere Stnfen zn erreichen, indem die Antoren 
von Fasern berichten, deren gefaltetes Sarcolemma nnr Fragments 
von Fibrillen nnd Klumpen (amas) von „amorphen sarcons element' 1 


1) Revue de Medecine. 1895. S. 241. 
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enth&lt. Anch sprechen die Aotoren von einem indifferenten Proto- 
plasma, welches sich stark entwickelt, jede Fibrille nmgiebt nnd dazu 
ftlhrt, dass die Begrenznng der Cobnheim’schen Felder exagerirt 
ersoheint, and die Hnskelfaser das Aussehen eines „Siebes“ bekommt. 
Anch die Spalten- nnd Vacnolenbildnng wird khnlich, wie wir es ge- 
than, n&mlich als hOherer Grad desselben pathologischen Processes, 
der Anseinanderdr&ngung der Fibrillen dnrch eine amorphe Sabstanz 
nnd Unteigang von Fibrillen erkl&rt. Anch sollen bei der Myotonie 
noch weitere Zeichen von Mnskelzerfall, n&mlich Verschwinden des 
Sarcolemma nnd Ueberbleiben einer blossen homogenen Muskelmasse, 
vorkommen, eine Erscheinnng, die in meinen Pr&paraten nicht vor- 
handen war. Es fehlte in nnserem Falle ebenfalls die Hyperplasie 
des Bindegewebes, von welcher in der Myotonie erw&hnt wird. 

In der letzten Zeit bekam ich Pr&parate von 2 Fallen von Dys¬ 
trophia mnscniaris progressiva zn Gesicht; es soli daher dieGelegen- 
heit benntzt werden, nm die Differentialdiagnose zwiscben beiden 
Mnskelbefhnden zn besprechen. In der Dystrophie ist die GrOsse 
der Mnskelfasern eine ganz nngleicbm&ssige, neben, sonst seltenen, 
dicken Fasem giebt es viele ganz kleine, z. B. 18 fi, w&hrend in der 
paroxysmalen L&hmung die GrOsse eine viel gleichm&ssigere ist, and 
gehOren die meisten Fasern zn den dickkalibrigen. Die Gestalt der 
Fasern in der Dystrophie ist eine ganz unregelm&ssige, es kommen l&ng- 
liche, halbmondfOrmige, nierenfOrmige etc. vor, anch Fragmente von 
Fasern, hier ist die Gestalt eine regelm&ssige. Eigentliche Vacuolen 
giebt es dort nicht, nnd was als solche imponiren kann, ist vielmehr 
als cystenartige Entartnng zn betrachten. Andere Zeichen von De¬ 
generation, Zerfall, wie so h&nfig bei Dystrophie, fehlen hier. Bilder, 
welche als Rarefaction der Primitivfibrillen gedentet werden kOnnen, 
giebt es dort nicht. In der Dystrophie ist die Streifnng oft ver- 
schwommen, hier sogar dentlicher als normal. Dort ist kleinzellige 
Wachernng, Hyperplasie des Bindegewebes mit Fetteinlagernng eine 
regelm&ssige Erscheinnng, hier fehlt dieselbe. 

Ich batte anch Gelegenheit Pr&parate von Polymyositis zn dnrch- 
mustern, nnd habe die dnrchgreifenden Unterschiede mit dem nns hier 
besch&ftigenden Muskelbefnnde constatirt. Bei der Polymyositis ist die 
GrOsse der Mnskelfasern noch variabler, als bei der Dystrophie, die 
kleinen Fasern nehmen entschieden tlberband, es ist keine Rarefac¬ 
tion, keine Vacnolenbildnng zn seben, die Streifnng ist sehr ver- 
wischt, es befinden sich Zeichen von verschiedenartiger Degeneration 
nnd molecnl&ren Zerfalles der Mnskelfasern, kleinzelliger Wnchernng 
n. s. w. 
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Wenn ancb die vielfach geschilderte Mnskell&sion manche Er- 
scbeinnDgen des klinischen Bildes, in I. Linie die Ver&ndernngen 
der elektrischen Erregbarkeit in der interrallflren Zeit zn erklSren 
vermag, so mass man bekennen, dass znvor and jetzt die Ent- 
stebnng der Lkhmnngsanf&lle selbst noch ganz in Dnnkel gebflllt ist. 
Nocb jetzt sebeint am verlockensten die Annahme einer Giftwirkong, 
namentlich in Anbetracbt des so rapiden Einsetzens ete. der L&hmnng, 
des Verschwindens der Reflexe, der elektrischen Erregbarkeit a. s. w. 
Ieh verweise in dieser Hinsicbt, wie in Betreff anderer pathologiscben 
Fragen, anf meine frtlberen Mittheilungen. 
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Die Therapie der Tabes 

Tor dem XIL internationalen medic. Congress in Moskan. 

Tom 

Wilhelm Erb. 

In dem reichhaldgen Programm, welches der VII. Section des 
Moskaner Congresses — der Section fttr Neuropathologie and Psychia- 
trie — Dank der nnermttdlichen Arbeit ihres Organisationscomitds 
(nnter Ftthrnng der Herren Koshewnikoff, Korsakoff and Roth, 
sowie der Herren Secretitre Minor nnd Serbsky) vorlag, war der 
Tabes ein Terh&ltnissm&ssig breiter Ranm angewiesen. 

Zwei Hanptfragen ans der Pathologic derselben: die Patho- 
genese nnd die Therapie der Tabes waren znr Discussion gestellt; 
fiber jede derselbe warden zwei Referate erstattet, nnd es waren 
ansserdem noch 16 weitere Vortrttge fiber Tabes angemeldet, die 
freilich nicht alle gehalten warden. 

Am Montag, den 23. August, war der ganze Tag fttr die Tabesfrage 
reservirt: am Vormittag sollte vorwiegend die Pathogenese, am 
Nacbmittag dann lediglich die Therapie der Tabes behandelt 
werden; mein eigeneB Referat fiber die Therapie d. T. war also erst 
am Nacbmittag zn erstatten. Da jedoch am Vormittag scbon die 
Aetiologie der Tabes nnd mit ihr therapentisch ttasserst wichtige 
Dinge eingehend behandelt warden, ziemt es sich wohl, bier mit 
einigen Worten bei der Vormittagsitzung zu verweilen. 

Die beiden, Ton den Herren Obersteiner (Wien) nnd Pierrot 
(Lyon) fiber die Pathogenese und das Wesen der Tabes erstatteten, 
ttasserst interessanten Referate gaben eine gate Uebersicht fiber den 
gegenwttrtigen Stand der Frage and erbffneten eine Reihe von neaen 
Gesichtspunkten, zeigten aber auch zugleicb, wie weit wir noch immer 
davon entfernt sind, eine sichere Vorstellung von dem Wesen, der 
Entwicklungsweise and der primttren Localisation der Tabes za be- 
sitzen. 
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Weder die aof genauen histologischen Detailantersachungen be* 
ruhenden Ausftthrungen Obersteiner’s, noch auch die aaf weit- 
ausholenden physiologischen Grundlagen aufgebauten Ansehaaongen 
Pierrot’s, noch die in der Discussion ge&usserten, von natarphilo- 
sophischen Grundthatsachen ansgehenden Ansichten Benedict’s 
vermochten dem ZuhOrer genfigendes Licht fiber die noch immer 
dunkle Pathogenese dieser wichtigsten aller Bttckenmarkskrankheiten 
zn verbreiten. 

Nachdem diese Referate erstattet waren, nabm Herr v. Leyden 
das Wort, urn einerseits seinen Standpunkt in der Frage der prim&ren 
anatomischen Localisation der Tabes zn wahren, andererseits am an* 
entwegt gegen die Annahme, dass die Syphilis eine Rolle bei der 
Entstebnng der Tabes spiele, anfzutreten. Er that dies, nach seinem 
eigenen Ausspruch, nicht mit neuen Grttnden and Beweismitteln, son* 
dern brachte nor wieder in aosftthrlicher Weise die von ihm schon 
oft ge&nsserten Bedenken and Grttnde gegen diese Annahme aofs 
Nene vor: bekfimpfte im Wesentlichen die Statistik als hier anwend* 
bare Untersnchongsmethode, suchte die Einbeziehang der tabischen 
Franen in dieselbe zn recbtfertigen, fiasserte die alten Bedenken 
wegen der pathologiscb-anatomiscben Verfinder ungen, die nichts 
Specifisches hfitten u. s. w. Neu and bemerkenswerth war nar, dass 
der Redner ietzt zngestand, dass anch die Ubrigen Ursacben der 
Tabes — Erkaltung, Trauma, sexaelle Excesse n. s. w. — nicht mit 
Sicherheit als fitiologische Momente bezeichnet werden kbnnten, da 
sie weit verbreitet, mehr allgemeiner Natur und in ibrer directen 
Wirksamkeit bei der Tabes fast nie sicher za stellen seien. 

Icb konnte nicht amhin, gegen diese Ansehaaongen anfzatreten, 
obgleich icb eigentlich jeder Discussion der Tabes-Syphilis-Frage ans 
dem Wege gehen wollte, in der Ueberzengang, dass jeder Versach, 
Leyden and seine wenigen Anh&nger zam Aafgeben ibres schroflf 
negirenden Standpunktes and zar Anerkennang der vorliegenden That* 
sachen za bewegen, von vomberein aassichtslos ersebien. Aber icb 
konnte hier nicht sebweigen, da es mir darauf ankommen mnsste, 
den von mir seit Jabren and mit steigender Sicherheit, aaf breiterer 
thatsfichlicher Grundlage eingenommenen Standpunkt wieder einmal 
vor der Oeffentlichkeit zu vertreten — es war dies seit dem Londoner 
Congress (1881) nicht mehr geschehen — and den Eindruck, den die 
Worte einer Antoritfit,'wie Leyden, doch vielleicht in dem grossen 
Zuhdrerkreis gemaebt haben konnten, zn verwischen. Auch gab es 
genug in diese Frage hineinspielende Missverstandnisse and irrthttm* 
liche Insinuationen za beseitigen. 
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Ich constatirte zunkchst mit einer gewissen Befriedigung, dass 
College v. Leyden jetzt von dem Glanben an die entscheidende 
Wirksamkeit der Erk&ltuug und anderer Sch&dlichkeiten zurtickge- 
kommen sei und aus seiner frtlheren Position in dieser Frage zurtick- 
zuweichen scheme. Dann glaubte ich, betonen zu mtlssen, dass bei 
mir selbst nicht, wie dies immer und immer wieder behauptet wird, 
etwa ein 99 psycbologisches Moment", eine vorgefasste Meinung, dass 
die Tabes von Syphilis herrtlhre, eine Rolle spiele; kann ich doch 
darauf hinweisen, dass ich selbst noch im Jahre 1878, in der 2. Aufl. 
meines Handbuches der Rtlckenmarkskrankheiten ausdrticklich sagte 9 
9) dass die Tabes wohl nicbts mit der Syphilis zu thun habe.“ Erst, 
als ich — angeregt durch die Mittheilungen von Fournier und 
Vulpian — die Frage selbsthndig zu untersuchen begann, bin ich 
zu der entgegengesetzten Anschauung gekommen, die sich mir im 
Laufe der Jahre durch ein sehr grosses Material nur immer mehr 
befestigt hat. — Ich glaubte ferner 9 darauf hinweisen zu dtirfen 9 dags, 
wenn ein Mann wie ich 9 der doch seinen Bef&higungsnachweis ge- 
liefert hat, nun schon seit fast 20 Jahren in sorgfilltiger und kritischer 
Beobachtung an einem Material von jetzt nahezu 900 Tabesf&llen 
immer und immer wieder 9 mit absoluter Constanz und Regelm&ssig- 
keit die gleichen Procentzahlen (ca. 90 Procent) vorausgegangener 
Syphilis findet 9 dies doch eine so tlberw&ltigende Reihe von That- 
sacben bildet, dass man sie nicht mehr durch allerlei Zweifel und 
Bedenken aus der Welt schaffen kann. ! ) 


1) Es mag bier erlaubt sein, noch einige weitere Einw&nde zu berilhren, die 
immer und immer wieder erhoben werden, ohne auch nur einen Schatten von Be- 
rechtigung zu besitzen. Zun&chst die — auch in Moskau wieder vorgebrachte — 
Behauptung, dass zu mir vorwiegend solche Tabeskranke kftmen, die frUher syphi- 
litisch gewesen seien, weil sie wftssten, dass ich einen Zusammenhang zwischen 
Tabes und Syphilis annehme! Schon die einfache Thatsache, dass meine eigene 
Ueberzeugung erst an einem Beobachtungsmaterial reifte, das gesammelt wurde, 
ehe irgend eine Publication meinerseits erfolgt war, und ehe in dem Laienpublikum 
ttber meine Ansicht irgend etwas bekannt sein konnte, widerlegt diesen kindlich- 
naiven Einwand zur Genflge! Ich finde jetzt, in den letzten 10 Jahren, wo aller- 
dings die Kenntniss der Sache auch unter den Tabeskranken verbreitet ist, nicht 
mehr Procent Syphilitischer, als im Anfang der 80er Jahre, wo sie dies noch 
nicht war. Die Leute kommen zu mir, weil sie sich far nerven- oder rCcken- 
markskrank halten, und nicht weil sie glauben, dass ihre frUhere Syphilis (von 
der sie bftufig kaum eine deutliche Kenntniss haben), sie krank gemacht hat; es 
wird wohl Keiner deswegen sich von mir fern halten, weil er in Bezug auf frtthere 
Syphilis ein reinliches Gewissen hatl Es ist mir unfasslich, wie solche haltlose 
Einw&nde immer wieder vorgebracht werden kOnnenl 

Es ist mir auch hier und da zu verstehen gegeben worden, dass ich selbst doch 
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Auch diese grossen Zahlen wtirden ja an sich nicht beweisend 
sein, wenn nicht die Gegenprobe gemaoht wtirde; ich babe dieselbe 
gemaeht (was vielfach von meinen Gegnern ignorirt wird) an nicht 
weniger als 6000 erwachsenen, nicht tabiscben M&nnern and dabei 
nar 20—22 Proc. frtiher Inficirte constatiren kOnnen: — also bei 
den Tabiscben bis 90 Proc., bei den anderen Individuen nor 20 bis 
22 Proc. — Diese Zahlen reden wabrlich dentlich genag, and die 
darans sich zur Evidenz ergebende Thatsache kann and darf nicht 
mehr yerdankelt werden! 

Aach wird es ganz tiberfltlssig sein, sich darttber zu entrttsten, 
wenn einzelne Beobachter glanben, dass aach in den noch restirenden 
10 Procent der Tabiker vielleicht aach noch Syphilis — cine Syphilis 
occalta, eine tlbersehene, minimale, vielleicht vergessene Syphilis — 
vorhanden war; bat man doch ktirzlich, wie v. Krafft-Ebing in 
seinem Vortrag in der allgemeinen Sitzang mittheilte, aaf einer 

za wenig Specialkenntnisse in der Syphilis bes&sse, am fttr voll sachverst&ndig in 
dieser Frage gelten zu kftnnen, and dass ich dadurch viel leichter T&uschungen 
aasgesetzt sei; ich glaube, auch diese Vermathung zurttckweisen zu dilrfen. Ich 
habe seiner Zeit als Assistent an der Friedreich’schen Elinik langeZeit die syphi- 
litische Abtheilung enter mir gehabt; habe in meiner spateren Privatpraxis h&ufig 
Gelegenheit gefunden, Syphilitische za tehen, und habe mit der Vertiefung meiner 
Kenntnisse in der Nenrenpathologie aach mein Interesse fttr die so ungemein wich* 
tigen syphilitischen Erkrankangen nur vermehrt gesehen; ich habe dann als Poli- 
kliniker in Leipzig Veranlassung und Pflicht gehabt, syphilitische Kranke vorzu- 
stellen und zu besprechen, und habe mich dabei der belehrenden Mitarbeiterschaft 
yon Syphilidologen, wie Neisser und Lesser, zu erfreuen gehabt; suit ich die 
Klinik iu Heidelberg ttbemommen habe, ist meine Besch&ftigung mit der Syphilis 
eine zanehmend intensivere geworden, angeregt durch die Tabes-Syphilisfrage. In 
Heidelberg gehdrt die Station fiir Syphilis und Hautkrankheiten yon jeher zur me* 
dicinischen Klinik, und sie yerftlgt Qber ein nicht unbetr&chtliches Material; ich 
babe andauernd Veranlassung genommen, dasselbe in mdglichst yollst&ndiger — 
wenn auch mehr cursorischer — Weise meinen Schdlem vorzufiihren; ich habe 
dabei besonderes Gewicht darauf gelegt, ihnen 1. die F&lle zu zeigen, bei welchen 
Kranke mit manifesten Symptomen der allgemeinen Syphilis zur Aufnahme kamen, 
die yorher entweder bei uns selbst oder you anderer Seite nur local an Ulcus 
molle behandelt waren; 2. F&lle mit florider secund&rer Syphilis ohne nachweis- 
baren Prim&raffect oder mit selteneren und unbedeutenden, extragenitalen Prim&r* 
affecten; und endlich 3. die yerh&ltnissm&ssig sehr h&ufigen F&lle yon terti&rer 
Lues (Rachen- und Hautgummata, Tophi, Knochenaffectionen u. s. w.), bei welchen 
absolut keine yorausgegangene prim&re oder secund&re Syphilis nachzuweisen war 
(sogenannte Syphilis occulta, Syphilis iguorde). 

Ich glaube also, ohne unbescheiden zu sein, sagen zu dOrfen, dass meine 
Competenz in der Beurtheilung syphilitischer Atfectionen und Anamnesen minde- 
stens ebenso gross sein wird, wie die der meisten inneren Kliniker und Neuro- 
pathologen. 
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syphilitischen Abtheilang, bei Kranken mit tertiftren Manifesta- 
tionen der Syphilis an Hant and Knochen etc. in (wenn ich nicht 
irre) nicht weniger als 36 Proc. eine voraasgegangene prim&re oder 
secondare Syphilis nicht nachweisen ktinnen! Sind diese Fftlle 
vielleicht aach als „sicher nicht syphilitisch" anznsehen? 

Ich betone dann den nnzweifelhaften Werth and die Berechtigang 
der Statistik fiir diese Untersachang; in solchen Fragen kann sie gar 
nicht entbehrt werden; ist sie es doch aach allein, welche den patho- 
logischen Anatomen gelehrt hat, dass er gewisse Dinge (Gammata) 
fUr syphilitisch halten darf; etwas Anderes als die Anamnese steht 
ihm bisher ftir diese Entscheidang nicht za Gebot; jedenfalls aber 
ist die pathologische Anatomie bei dem jetzigen Stande ihres Wissens 
and Kbnnens absolat nicht competent za sagen, dass gewisse Dinge 
— speciell aach die tabischen Degenerationen — nicht syphilitischer 
Natar sein ktinnen. Die pathologische Anatomie kann also zar Ent¬ 
scheidang anserer Streitfrage nicht herangezogen werden. 

Es bleibt nns also zanhchst nar die Statistik; aber aach diese 
kann nar dann etwas leisten, wenn sie sich aaf gate Beobachtangen 
sttitzt; ihr Werth steht and fdllt mit der Exactheit and Zaverlhssig- 
keit der ihr za Grande gelegten Beobachtangen; daranf kommt alles 
an. Und deshalb dUrfen wir fiir die Tabes-Syphilis-Statistik, am za 
einem voriaufigen, mttglichst sicheren Resaltate za gelangen, nar das 
beste and za verlftssigste Material benatzen; and dies liefern 
allein and aasschliesslich die m&nnlichen Tabiker aas den hOheren 
Standee, weil nar sie im Stande sind, einigermaassen zaverlkssige 
Anamnesen zu geben, weil sie tlber ihre syphilitischen Antecedentien 
am besten nnterrichtet sind. Geradezu ein grober Fehler ist es, die 
weiblichen Tabischen hierfttr als gleichwerthig anzusprechen; wer 
aach nar eine oberfl&chliche Kenntniss davon hat, welchen enormen 
Schwierigkeiten vielfach der Nachweis einer syphilitischen Dnrch- 
seachang bei Franen begegnet, wird mir darin zweifellos beistimmen. 
Also mu88 zunkchst die Statistik der tabischen Manner aas den htiheren 
Standee aufgestellt werden: meine Statistiken beziehen sich fast aus- 
schliesslich aaf solche, and sie ergeben, wie gesagt, ca. 90 Proc. frliher 
Inficirte (Syphilis and Schanker zasammen)! Diese Thatsache steht 
fest; also muss ein a tiologischer Zasammen ha ngzwischen 
Tabes und Syphilis bestehen! 

Zahllose weitere Grllnde sprechen fiir diesen Zusammenhang, die 
ich der Kttrze der Zeit wegen niebt anflihren konnte; dabei bleibt 
freilich die Frage noch unentschieden, wie dieser Zusammenhang 
aufzafassen ist, welches pathologische Geschehen sich dabei abspielt; 

Deutsche Zeitachr. f. Nervenheilkumle. XI. Bd. 18 
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das babe icb immer gesagt and betone es heute znm Ueberflnss noch 
einmal: die Art and Weise dee Znsammenbanges der Tabes mit der 
Toransgegangenen Syphilis ist auoh heute noch Gegenstand der wissen- 
schaftlichen Discussion and Untersachung; aber die Existenz dieses 
ktiologisohen Znsammenbanges kann meines Erachtens nicht mebr in 
Frage gestellt werden! 

Icb liess dann noch einige Streiflichter fallen anf eine jttngst 
erschienene Arbeit Qber Syphilis and Tabes von Dr. Hermanides 1 ), 
der tiefsinnige Betrachtnngen liber die ganze Frage anstellt, die 
Syphilis zwar als die h&ufigste Ursache der Tabes anerkennen moss, 
aber doch den mathematischen Beweis ltlr diese btiologiscbe 
Verkndpfung nicht erbracht sieht and dabei allerlei Fragen aufwirft, 
die kaum einer ernsten Erw&gung bedllrfen. So z. B. — aaf Grand 
eines einzigen Falles, wo bei einem Tabiker lediglich ein 
Tripper voransgegangen war — ob nicht anch die gonorrhoiscbe 
Infection Tabes aoslOsen kbnnel Nun ja, sehr viele Tabiker baben 
Tripper gehabt, aber sehr viele andere Menschen auch; ehe man eine 
solche Frage aafwirft, mache man nnr einmal eine amfassende Sta¬ 
tists und eine ebenso amfassende Gegenprobe! Dann wird sich scbon 
zeigen, was die Wahrbeit ist. 

Anch die Vermnthung, dass bei den tabischen Ehepaaren — die 
bekanntlich immer syphilitisch sind! — die gemeinsam begangenen 
sexnellen Excesse die eigentliche Ursache der Tabes seien, kann icb 
an der Hand einer sehr interessanten Beobachtang (Mann frisch sypbi- 
litisch, heirathet, begebt mit der jungen Frau — damit diesel be nicht 
syphilitisch wird! — niemals regal&ren ehelichen Verkehr, wohl aber 
jahrelang starke onanistische Excesse; der Mann wird tabisch, die Fran 
— hysterisch and nicht syphilitisch!!) im Zasammenhang mit an- 
deren l&ngst bekannten Thatsachen in ibrer Haltlosigkeit nachweisen. 

Nach einigen Bemerkungen liber die Einwirkang der Hereditkt 
and der nearopathischen Belastnng anf die Entstebang der Tabes, 
die nnr sehr bedingt and nnr im Zasammenhang mit der Syphilis 
znzniassen sei, schliesse ich mit der Hoffnung, dass es anch der 
Leyden’schen-Schnle so ergehen werde, wie scbon so vielen unserer 
Gegner — dass sie dnrch dass Ergebniss ihrer eigenen statistiscben 
Unter8nchungen, die zweifellos immer grbssere Procentzablen frliher 
inficirter Tabiker ergeben werden, nach und nach bekehrt werde.*) 

1) Syphilis und Tabes. Virchow’s Archir. 1897. Bd. CXLVIII. S. 102. 

2) Die S tor beck’sche Statistik, die n&ch einer durch mich vorgenommenen 
Revision (b. Ber). klin.Woch. 1896. Nr. 11) UDter 76 tabischen M&nnern nicht weniger 
als 60 Proc. frOher Inficirte ergiebt, bildet dazu schon einen hoffnungsvollen Anfang! 
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Der ganz ansserordentliche and lange anhaltende Beifall, welcher 
meinen — leider wegen der vorgerttekten Zeit and meines g&nzlichen 
Unvorbereitetseins nor unvollstkndigen — Ausftthrungen folgte, Hess 
mich erkennen, dass wohl die tlbergrosse Majorit&t der sehr zahl- 
reichen Versammlnng denselben znstimmte. 

Eine weitere eingehende Discussion fand nioht statt; die moisten 
zar „Pathogene8e“ angemeldeten Vortr&ge fielen aus; im Ganzen aber 
kann man sagen, dass aosser v. Leyden die znm Worte kommen- 
den Redner sieb fast alle fdr die grosse fttiologisohe Bedentnng der 
Syphilis filr die Tabes aosspraehen. — 


In der Nachmittagssitzang hatte ich zunachst mein Referat za 
erstatten; ich hatte gezbgert, dasselbe za tlbernehmen, weil ich ja 
erst vor l 1 /* Jahren einen eingehenden Vortrag liber die Therapie 
der Tabes 1 ) pnblicirt and liber diesen hinaas nichts oder nicht viel 
Neaes za sagen hatte; ich beschr&nkte mich deshalb auf die folgen- 
den Ausftthrungen, welche den gegenw&rtigen Stand der Saohe — 
nnter der Annahme des syphilitischen Urspronges der Tabes ftir die 
meisten Fftlle — charakterisiren and meiner Absicbt nach als Grund- 
lage fttr die nachfolgende Discussion dienen sollten; far eine solche, 
etwas eingehendere, Discussion fehlte es dann allerdings an Zeit und 
Stimmnng. 


I. Rfickblick auf die Methoden der Behandlung der Tabes in 
frfiherer Zeit 


Meine HerrenI Seitdem die Tabes als ein scb&rfer amrissenes 
Krankheitsbild in die Pathologic des Rlickenmarkes eingeftlhrt wnrde 

— es geschah dies gegen die Mitte unseres Jahrhanderts, langsam, 
scbrittweise, mit znnehmender Klarbeit and Bestimmtheit — hat sie 
anch eine Ftille von therapeutischen Bestrebungen hervorgerufen, die 

— Anfangs mehr oder weniger unklar, bin and her tastend — sich 
allm&hlich za bestimmteren Fragestellangen darchrangen and za einer 
reichen Mannigfaltigkeit der Behandlungsmethoden flibrten; die lang¬ 
sam wachsende Einsicht in die Pathologie, das Wesen and die Ur- 
sachen der Tabes bedingte mannigfacbe Erweiterung and Wandelang 
dieser Behandlungsmethoden. 

Ein Blick auf die reiche Literatur jener Tage — etwa von Ende 
der 40 er bis znm Anfang der 60 er Jahre — zeigt, dass man An- 


1) Die Tberspie der Tabes. Tolkmann’s Samml. klin. Vortr&ge. Neue Folge. 
1896. Nr. 150. 
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fangs der schrecklichen Erankheit mit einer gewissen Hoffnungs- 
losigkeit gegentlber stand, die in Romberg’s bertthmtem nnd viel 
verbreitetem Anssprnch („Keinem Kranken dieser Art leuchtet die 
Hoffnnng der Genesnng; fiber alle ist der Stab gebrochen") ihren 
pr&gnantesten Ausdruck {and. 

W&hrend Romberg geradezu ansspraoh, dass durch therapeu- 
tische Eingriffe nnr gescbadet, nicbt gentitzt werden ktinne, wurde 
von anderer Seite eher eine gewisse Vielgesoh&ftigkeit in der Therapie 
dieses Leidens entwickelt, welche die von langeher in der Therapie 
der chronischen Rtickenmarksaffectionen im Gebrauch befindlichen 
Mittel: Exntorien, Ableitnng, B&der, gewisse Medicamente in Thatig- 
keit setzte, obne viel Erfolge zu erzielen. 

Dazn kam dann Wei teres, was bessere Hoffnnngen erweckte, 
die freilich vielen Enttkuschungen aosgesetzt waren: da sind zuerst 
die gednldigen Versucbe Dnchenne’s — dem die Pathologic der 
Tabes so viel verdankt — mit der Anwendung des faradischen 
Stromes zu erwkhnen, die anch in Dentschland Nacbahmnng fanden 
(bei Mor. Meyer u. A.); weiter die enthusiastischen Empfehlnngen des 
constanten galvanischen Stromes durch R. Remak, welche eine 
vielverheissende elektrotherapeutische Aera der Tabesbehandlung 
anbahnten. 

Die von Wunderlich ausgehende Empfehlung des Argent, 
nitric, verhalf diesem Medicament zu einer hervorragenden Stellung 
in der Tabestherapie, die besonders durch die Nachprtifung fran- 
zbsischer Autoren (Charcot u. A.) gesttltzt wurde und auch heute 
noch nicht ganz erschUttert ist. 

Grbssere Fortschritte warden aber durch die Erfolge der Bal- 
neotherapie angebahnt; freilich erkannte man schon ziemlich frtih- 
zeitig, dass die sog. indifferenten Thermen bei der Tabes ihre 
grossen Bedenken haben, man sprach es auf Grund von vielfachen 
Erfahrungen der Teplitzer und Wildbader Bade&rzte offen aus, dass 
sie ftir die Tabiker, wenigstens bei schablonenmkssiger Anwendung, 
geradezu eine „Schadlichkeit“ bedeuteten: eine Ansicht, die auch 
durch alle neueren Erfahrungen best&tigt wurde; dagegen erwiesen 
sich die gasreichen Thermalsoolbkder (Rehme und Nauheim) in ihrer 
vielfachen Anwendungsmttglichkeit und Modificirbarkeit als von her- 
vorragend gttnstigem Einfluss; sie haben ihre Bedeutung auch bis in 
die neueste Zeit sich gewahrt und durch Verfeinerung ihrer Bade- 
methoden noch erhttht; weniger wirksam zeigten sich die ebenfalls 
mannigfach versuchten einfachen Soolb&der, die CCh-reichen Stahl- 
bkder und die Moorbkder. 
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Parallel mit der Balneotherapie der Tabes entwickelte sich am 
dieselbe Zeit die Hydrotherapie derselben, nnd man kann sagen, dass 
sie ibre balneologische Schwester nabezu tlberflttgelt hat. Die mannig- 
fach gtinstigen Wirknngen der Wasserbehandlnng, die mehr nnd 
mebr individualist, specialisirt nnd den bei der Tabes vorliegenden 
Indicationen angepasat wurden, fanden bei dieser Krankheit reiche 
Gelegenheit, sich zn entfalten, nnd so hat die Hydrotherapie im Laufe 
der Jahrzehnte sich ihren gesicherten Platz in der Therapie der 
Tabes erobert. 

Lange Jahre hindurch entwickelte sich die Behandlung der 
Tabes wesentlich in dem Sinne weiter, dass eine combinirte nnd 
alternirende, dem Einzelfalle thnnlichst angepasste Anwendnng der 
genannten physikalischen Heilmethoden — der Balneotherapie, Elektro- 
therapie nnd Hydrotherapie — die Hauptsache war und blieb. Neben- 
her gingen aber freilich noch zahlreiche Heilversucbe: die alten Ab- 
leitUDgsmittel wurden in nenen Formen hervorgesncht und immer 
wieder erprobt (Pointes de feu, starke Jodpinselnngen), nicht minder 
wnrde immer nnd immer wieder die medicamentbse Behandlung 
versucht: neben dem wohlerprobten Argent, nitric, waren es besonders 
Secale corn., Arsen, die Jod- nnd Brompr&parate, das Strychnin, die 
Tonica, welche dnrch ihre theilweisen Erfolge zn immer nenen Ver- 
snchen anreizten; ihnen haben sich in nenester Zeit die verftthre- 
rischen — nnd trtigerischen — Versnche mit den Organs&ften (Hoden- 
extract, Spermin, Rtickenmarks- und Hirnsnbstanz n. s. w.) an- 
geschlossen; der neue Anfschwnng, welchen in nnseren Tagen die 
Massage genommen hat, ging nicht spnrlos an den Tabeskranken 
vorliber; Gymnastik nnd systematische Bewegungslibungen eroberten 
sich einen gesicherten Platz; vom fernen Oaten Enropas, aus diesem 
Lande, kam die tlberraschende Ennde, dass die sog. Suspension bei 
den Tabischen wnnderbare Heilerfolge zeitige, nnd so entwickelte 
sich eine fftrmliche orthop&dische Behandlung derselben, nnd nm auch 
der Chirurgie auf diesem ihr so fern liegenden nnd anscheinend 
nnnahbaren Gebiete berechtigte Einwirknng zn verschaffen, erhob 
sich die blntige nnd nnblntige Nervendehnnng bei der Tabes zn 
einer — freilich nur kurzen — Bitithe. 

Sie sehen, meine Herren, dass die Therapie der Tabes immer 
complicirter geworden ist, mancherlei eigenthlimliche Blttthen ge- 
trieben hat, aber im Wesentlichen ist sie bis in die nenere Zeit, 
jedenfalls bis in die 80er Jahre, nicht viel besser geworden, nicht 
weiter gekommen, nicht viel sicherer fnndirt gewesen als frtiher, 
wenn anch allerlei nnbezweifelbare Fortschritte in der Detailanwen- 
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dang der einzelnen Behandlnngsmethoden erzielt waren. Die scharfere 
Precision des Begriffes Tabes, die wesentlich erleichterte Diagnose, 
besonders die Frtthdiagnose des Leidens gestattete aber anch eine 
viel genanere Prttfnng und Beurtbeilnng der Heilerfolge. 

Wenn somit die Therapie der Tabes keine gl&nzenden and be¬ 
sonders keine wissenschaftlioh fnndirten Fortscbritte anfzuweisen hatte, 
so lag der Grand daftir wesentlich in der Unsicherheit and Mangel- 
haftigkeit anserer Kenntnisse ttber das We sen and die n&chsten 
Ursachen dieser bttufigsten and farchtbarsten alter chronischen 
Rllckenmark8erkrankangen. 

Erst die neaere and neaeste Zeit hat es verstanden, hierin 
einigermaassen Wandel zn schaffen and damit anch der Therapie 
lestere Grnndlagen and klarere Ziele anzaweisen. 

II. Erkenntnisse in der Aetiologie und dem Wesen der Tabes — 
ent8prechende Wandelungen und Fortscbritte in der Therapie. 

Znn&chst haben wir seit 15—18 Jabren eine viel bessere Er- 
kenntniss der Aetiologie derTabes gewonnen. Es ist hentzatage 
kein Zweifel mehr, dass die Syphilis die weitans wichtigste and 
h&afigste Ursache der Tabes ist, dass die Tabes in der ttbergroasen 
Mehrzahl der F&lle als eine Folgekrankheit der Syphilis erscheint 
Diese Thatsacbe ist dnrch grosse statistiscbe Beobachtnngsreihen so- 
wohl, wie dnrch zahlreiche Einzelheiten in dem Anftreten, dem Sym- 
ptomenbild, der Entwicklnng der Tabes mit solcher Sicberheit fest- 
gestellt, dass sie als ein sicheres Besitzthnm der Nervenpathologie 
angesehen werden darf; den ganz vereinzelten dissentirenden Stimmen, 
die diesen Zasammenhang immer noch zn lengnen versncben, steht 
die grosse Majorit&t der erfabrenen Neurologen in alien Cultarlftndern 
gegenttber. 

Gleichwohl ist die Art and Weise, das feinere Geschehen dieser 
Atiologischen Verkntlpfang anserem Verst&ndniss noch nicht voll er- 
schlossen; es ist immer noch Gegenstand der Forschang and der 
wissenscbaftlichen Discussion, wie man sich das Verh&ltniss der Tabes 
zar voraasgegangenen Syphilis vorzastellen hat: ob man sie als eine 
ricbtige terti&r- syphilitische Manifestation oder als eine „postsyphi- 
litiscbe" oder „metasyphiliti8che“ Affection (die etwa von bestimmten, 
dnrch die Syphilis erzengten Toxinen ansgelbst wird), oder ob man 
sie nar als eine in dem dnrch die Syphilis geschw&chten and dis- 
ponirten Rtickenmark dnrch anderweite Schkdlichkeiten aasgelbste 
Erkrankang betrachten soil — das ist vorl&nfig nicht sicher zn ent- 
scbeiden, and es ist anch bier nicht der Ort, genaner anf diese sab- 
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tilen Fragen einzngehen. Die Thatsache selbst, dass o b n e Syphilis 
nor 8ehr selten Tabes auftritt, nod dass die Syphilis die wiohtigste 
and wesentlichste Vorbedingang flir das Entsteben der Tabes ist, wird 
dadnrch nicht bertihrt 

Neben der Syphilis sind die anderen vielgenannten and von 
einzelnen Aatoren mit Unrecht als die einzigen Ursacben der Tabes 
bezeicbneten Sch&dlichkeiten — Erk&ltnng, Strapazen, sexnelle Ex- 
cesse, Traumata, Excesse in baccho et tabacco, Ueberaostrengangen 
and Gemtithsbewegangen — nnr als occasionelle, als anslbsende Mo* 
mente zu betrachten, die nor in den allerseltensten, geradezu excep- 
tionellen Fallen fUr sich allein — ohne Syphilis — die Tabes 
ausznlOsen im Stande sind. 

Dnrch die atiologischen Ermittelnngen ist vor alien Dingen die 
Prophylaxe nnd die cansale Behandlnng der Tabes anf 
eine viel sicberere Grnndlage gestellt; bier warzeln alle neneren Be- 
strebnngen in der Therapie derselben, nnd sie mttssen jedenfalls den 
Ansgang8punkt flir weitere therapeutische Versuche bilden. 

Anf der anderen Seite scheinen wir docb allmahlioh dem Wesen 
der tabischen Erkranknng etwas n&her anf die Spar zn kommen. Die 
frliber geltende Ansicht, dass es sicb bei dieser Erankheit nm eine 
chronisohe Erkranknng gewisser RUckenmarksabschnitte, am prim&re 
Verftndernngen im Gliagewebe oder an den Gef&ssen n. dgl. handele, 
ist jetzt kaum mehr anfrecht zn erbalten: wir seben vielmehr in der 
Tabes eine prim&re Degeneration gewisser nervOser Elemente, eine 
die Nerveneinheiten, ganz bestimmte Neurone, selbst nnd direct in 
Angriff nehmende Scbadignng. Es ist eine Degeneration, welche nach 
A llem, was wir sonst wissen and seben, die engste Analogic mit ge- 
wissen Giftwirknngen (Alkohol, Blei, Araenik, Ergotin n. s. w.) nnd 
wobl anch mit den Wirknngen von manchen Infectionen (Diphtheric, 
Tnbercnlose) hat. 

Wir sehen in ibr weiterhin eine ganz elective Erkrankung, welche 
nnr ganz bestimmte Nenrone nnd Nenrongrnppen („Systeme“) in be- 
vorzngter Weise oder ansscbliesslich befdllt (so in erster Linie das 
sensible Neuron 1—Spinalganglienzelle nnd hintere Wurzelbahnen, 
dann gewisse motorische Nenrone I. Ordnnng — Angenmnskelnerven 
and ihre Kerne, bestimmte Pupillarbahnen u. a. w.), nnd anch hier- 
dnrch in noch hOherem Grade ihre Abh&ngigkeit von einer ganz 
specifischen Giftwirknng docnmentirt. 

Anch durch diese fortgeschrittene Einsicht werden der directen 
Behandlnng des Leidens nene Gesichtspnnkte erbffnet, nnd wir 
dlirfen hoffen, anf dem Wege der chemiscben Einwirknng — etwa in 
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erster Linie durch Anregang and Hebung des Gesammtstoffwechsels, 
weiterhin durch Regulirung und Anregung der Function der erkrankten 
Theile und dadurch herbeigeftthrte gttnstige Modification des locaien 
Stoffwechsels, vielleicht mit Zuhtilfenahme bestimmter medicamentttser 
Einwirkungen (Nervina, Alterantia, Tonica, Specifics) — einen thera- 
peutischen Einfluss zu gewinnen. — Das sind freilicb nocb etwas weit- 
aussehende und unsichere Hoffnungen! aber angesicbts der neueren 
Erfakrungen fiber Stoffwechselerkrankungen und ibre Bek&mpfung, 
fiber die Organtherapie u. s. w. docb nicbt so weit abliegend, wie man 
bis vor Kurzem denken raochte! 

Es sind endlicb aucb einige Fortschritte in Bezug auf unsere Ein- 
sicht in die Patbogenese einzelner Symptome der Tabes gemacht und 
damit die Hoffnung gest&rkt worden, dass auch unsere sympto¬ 
ms tische Tberapie in gewisser Ricbtung zu besseren Resultaten 
ftihren wird. 

III. Re8ultate der modernen Tabestherapie auf Grundlage 
der neueren Erkenntnisse. 

Wir haben nun vor alien Dingen zu untersuchen, meine Herron, 
welcbe Resultate die Fortschritte in der Erkenntnissder Aetiologieunddes 
Wesens der Tabes ftlr unsere Tberapie derselben herbeigeffihrt haben, 
und hier ziemt es sich, vonvornherein zu sagen, dass diese Resultate bis 
jetzt nicbt gerade sebr gl&nzende sind, wenn auch zweifellos gewisse 
Fortschritte gegenfiber den frttber erzielten Erfolgen unverkennbar sind. 

Der weitaus wichtigste Tbeil dieser Untersucbung betrifft ohne 
Zweifel das, was wir mit der Prophylaxe und der cansalen Tberapie 
der Tabes vom Standpunkt ibrer specifisch-luetischen Verursachung 
aus erreicht oder nicbt erreicht haben. 

Diese Untersucbung ist sehr scbwierig, und die Feststellungen 
dabei begegnen, wie bei alien solchen chroniscben Krankheiten mit 
atypiscbem, unbereohenbarem Verlauf vielen Hindernissen. 

Ganz besonders unsicher ist natttrlich die Beurtheilung der Re¬ 
sultate der Prophylaxe; wer kann bestimmen, was gekommen sein 
wttrde, wenn dies oder jenes gescbehen oder unterblieben wfire? 
Aucb ist die Sache ja nocb zu neu, um scbon eine grbssere Zabl von ver- 
werthbaren Resultaten liefern zu kfinnen. 

Gleicbwohl sind docb scbon einige Untersuchungsresultate bier 
zu verwertben. Die Syphilidologen haben sich in den letzten Jahren 
vielfach bemttht, durch statistiscbe Untersuchungen die Frage zu be- 
antworten, ob eine grfindliche und ausdauernde Bebandlung der Frtth- 
stadien der Syphilis im Stande sei, das Auftreten von Sp&tformen 
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derselben (Tertifirformen) zu verhtiten oder wenigstens einzuschr&nken, 
and 8iad dabei tlbereinstimmend zu dem Resultat gekommen, dass 
diese Frage entschieden zu bejahen sei. 

Und wenn man dieses Resultat aicbt ohae Weiteres auf die Tabes 
tlbertragen will, weil dieselbe ja nicht einfach als tertifire Manifestation 
der Syphilis zu betrachten sei, so lebrt daftir eine von Fournier 
angestellte Untersncbung in Bezng auf dieses Verbalten bei der Tabes, 
dass die weitaus tiberwiegende Zahl der Tabischen (23: 1!) mit vor- 
ausgegangener Syphilis entweder gar keine oder nur eine mebr oder 
weniger ungentigende specifische Bebandlung durchgemacbt hat, so 
dass Fournier hieraus geradezu den Schluss zieht, dass eine grtind- 
liche und l&nger fortgesetzte specifische Behandlung der Syphilis in 
den ersten Stadien die Gefahr der sphteren Tabes sehr erheblich 
herabsetzt 1 ), wenn auch allerdings die grtlndlicbste Behandlung der 
Syphilis nicht im Stande ist, das spiitere Auftreten der Tabes mit 
absoluter Sicherheit zu verhtiten. 

Von Resultaten der Prophylaxis in Bezng auf die tibrigen Ur- 
sacben der Tabes (neuropath. Belastung, Erk&ltung, Strapazen, Ex- 
cesse u. s. w.) ist noch nicht viel zu melden; es wird selten Gelegen- 
heit sein, dieselbe zu tiben, noch seltener, sich ein Urtheil darliber zu 
bilden, ob die eingeschlagenen prophylactischen Maassregeln irgend 
einen Erfolg gehabt haben; man wird eben nie wissen kOnnen, ob 
die Tabes nicht auch ohne dieselben ausgeblieben ware. 

Und so kttnnen wir eigentlich nur sagen, dass die einzige rich- 
tige Prophylaxe der Tabes in einer lange fortgesetzten und grtind- 
lichen Behandlung der Frtlhstadien der Syphilis besteht, und dass 
dadurch auch wohl schon Manches erreicht worden ist. 

Im Uebrigen ist es Pflicht des Arztes, bei alien seinen Clienten, 
die syphilitisch gewesen sind, und besonders bei solchen, die etwa 
eine neuropathische Belastung zeigen, mit geeigneten Rathschl&gen 
wenigstens etwas dahin zu wirken, dass die genannten Schfidlich- 

1) Damit erledigt sich auch gleich die heute in der Vormittagssitzung you 
Herrn Benedikt ausgesprochene, freilich auch schou oft widerlegte Vermuthung, 
dass die Quecksilberbehandlung der Syphilis etwa im Stande sei, die Tabes aus- 
zulfoen. Abgesehen davon, dass die TabeB oder tabische Symptome in dem Sym- 
ptomenbild der chronischen Hg-Vergiftung g&nzlich unbekannt sind, ist zu con- 
statiren, dass gerade die meisten Tabiker, die frtther syphilitisch gewesen sind, 
entweder gar keine oder eine ganz ungentigende oder wenigstens eine sehr weit 
zurtickliegende Hg- Behandlung durchgemacbt haben. Auch die weiter zu erwah- 
nende Thatsache, dass selbst eine energische Hg-Behandlung von den Tabischen 
durchweg sehr gut vertragen wird und keinerlei Verachlimmerung bewirkt, l&sst 
jene Vermuthung als g&nzlich baltlos erscheinen. 
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keiten Dach Kr&ften gemieden oder wenigstens nicht leichtaionig and 
in tiberfltissiger Weise aufgesucbt werden. Wie viel oder wie wenig 
damit zu erreichen sein wird, steht dahin, grosse Erwartungen wird 
man daraaf bei dem Leichtsinn der menschlichen Natar nicht setzen 
ddrfen. 

Die caasale Behandlnng der Tabes — d. h. zankchst die 
Anwendung specifischer Kuren bei bereits entwickelter Tabes mit vor- 
aasgegangener Syphilis — ist nattirlich, seit den neaeren Aafschltlssen 
Uber die Aetiologie vielfach versacht worden, Anfangs mit sehr grossen 
Hoffnungen, die sich leider nor zum geringen Theil erfttllt haben. 

Der hierzu flihrende Gedankengang war klar: 

Die Tabes folgt (in der grossen Mehrzahl der F&lle) der Syphilis 
in einem bestimmten Zeitintervall nach, ganz ebenso wie dies andere 
Affectionen, Gummata, Haut and Rachenalcerationen, Endarteriitis, 
Hirn- nnd Lebersyphilis a. 8. w. than. Sie darf also mit diesen Affec¬ 
tionen in Parallele gestellt werden. Bei diesen selben Affectionen 
erzielen wir durch energische and wiederholte Hg- and Jodbehandlnng 
nicht selten — aber anch nicht immer! — ganz eclatante Heilresnltate: 
solche Kuren verdienen also auch bei der Tabes angewendet zn werden. 

Dieser Gedankengang wtirde vollkommen zwingend sein, wenn es 
nachgewiesen ware, dass die Tabes nichts Anderes als eine tertiftr- 
sypbilitische Manifestation ist. Das wird jedoch bestritten, and zwar 
anscheinend nicht ganz mit Unrecht, da die pathologisch-anatomischen 
Verknderungen bei der Tabes andere sind, als die gewflhnlichen 
tertikr-syphilitischen Verftnderungen. Es handelt sich bei ihr wohl 
am toxisch - degenerative Erkranknngen, die wahrscheinlich auf die 
Anwesenheit der von dem syphilitischen Virus and syphilitischen 
Krankheitsherden erzengten Stoffwechselproducte (Syphilotoxine?) 
zurttckzuftthren sind. Es ist bei dem chronischen and progression 
Charakter der Tabes wohl kanm etwas Anderes anzunehmen, als dass 
diese „Toxine“ durch das Fortbestehen der Syphilis im Kttrper — 
and dass dies fttr Jahre und Jahrzebnte hinans der Fall sein kann, 
lengnet wohl kein ernster Beobachter! — bestkndig oder vielleicht 
auch intermittirend, schnbweise, nen erzengt werden. Anch von diesem 
Gesichtspunkte aus ist also eine specifische Behandlung gerechtfertigt, 
da wir zur Zeit nichts Besseres kennen, am diese supponirten Krank- 
heitsherde zu beseitigen, und die immer wieder von ihnen aasgehende 
Zufuhr von Giften in den Kbrper zu sistiren. Man darf — nach Ana- 
logien mit anderen toxischen Erkranknngen — erwarten, dass dies 
deu tabischeu Krankheitsprocess in gtlnstiger Weise beeinflussen, bezw. 
aufhalten wird. 
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Diese Schlussfolgerung wird noch gesttltzt durcb die neuerdings 
immer haafiger beobachtete Tbatsaohe, dass neben den eigentlich 
tabischen sioh aucb nnzweifelhaft specifisch - syphilitische Verande- 
rnngen an der Pia spinalis, an den Gefassen, am Rtickenmark oder 
am Gehirn finden, deren Bekampfnng dnreh Quecksilber and Jod 
nnzweifelhaft geboten ist. 

Der aas alle diesem sich ergebende Schlass, dass bei Tabi¬ 
schen, die frtther syphilitisch gewesen sind, eine anti- 
syphilitische Behandlnng vollkommen gerecbtfertigt sei, 
ist denn anch der Ansgangspnnkt ftlr sehr zahlreiche Vers ache in 
dieser Bichtang geworden. 

Entscheidend jedocb Uber seine wirkliche Berechtigang kann nor 
die Erfahrang, d. h. das Ergebniss dieser Versuohe, sein; and dieses 
ist nnn, wie ich gern and offen zugestehe, bis jetzt kein gl&nzendes 
oder sehr ermatbigendes. Selbst wenn ich absehe von den Resultaten 
allzn schtichterner oder gar widerwilliger und nngenttgender Versuohe, 
die natttrlich nichts beweisen ktinnen, so ist doch zuzugeben, dass 
anch in den Handen sorgfdltiger and fiir die Saohe interessirter Be- 
obachter die Resaltate vielfach recht anbefriedigende gewesen sind, 
selbst bis za dem Grade, dass die Hoffnungen selbst sehr eifriger 
Vertreter der Lehre von dem Znsammenhang der Tabes mit der Syphilis 
(Foamier, Mb bias) auf ein Minimum herabgestimmt sind. 

Dies scheint mir zu weit zu gehen: es liegen doeh immerhin 
genng Einzelthatsachen vor, welche lehren, dass die Tabes dnreh eine 
antisyphilitische Behandlnng in einer ganzen Reihe von Fallen gtlnstig, 
zam Theil sehr gtlnstig beeinflasst wird. Anch meine jetzt sehr zahl- 
reichen Erfahrungen sprechen entschieden in diesem Sinne: in nicht 
wenigen Fallen glaube ich im initialen Stadium der Tabes, bei sehr 
frtiher Behandlnng, das Leiden zum Stillstand gebracht za haben; in 
anderen — and selbst sehr veralteten — ist doch eine wesentliche 
Besserung erzielt worden, and nicht wenige Kranke haben sich mehr- 
fach wiederholten Karen gern anterzogen, da sie durch den Erfolg 
von ihrem Nntzen tiberzeugt waren. — Ich habe den ganz entschie- 
denen Eindrack, dass meine Resultate mit einer consequenten, aber 
mit Vorsicht geleiteten, streng individualisirenden Therapie zunebmend 
bessere werden. Freilich ist ja nichts schwieriger, als in solchen 
sehr chronischen and in ihrem Verlaaf ganz anberechenbaren Fallen 
sic he re therapeutische Erfahrungen za sammeln. 

Vielleicht verdanke ich meine gtinstigeren Resultate der nener- 
diugs eingeflihrten, intermittirenden, specifischen Behandlnng, welche 
mit tonisirenden Karen abwechselt. 
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Jedenfalls aber gebt aus meinen sehr zahlreichen Erfahrungen 
mit vollkommener Sicherheit hervor, dass die specifische (Hg- and 
Jodkali-) Behandlung den Tabischen in keiner Weise schadet, und dass 
die derselben nacbgeredeten Gefabren and tlblen Folgen in das Reich 
der Fabeln za verweisen sind. 

Nach dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse mtichte ich die Indi- 
cationen .fttr die Anwendung der speoifiscben Tberapie bei Tabischen, 
die frtlher syphilitisch gewesen sind, in folgenden S&tzen 
pr&cisiren: 

1. Bei Tabes mit vorausgegangener Syphilis ist im Allgemei- 
nen die antisyphilitische Therapie angezeigt, nattirlich mit strenger 
Individaalisirang im Einzelfalle. 

2. Speciell eignen sich dazu: alle ganz frischen Ffille im 
initialen Stadium der Tabes, bei welchen die Syphilis noch nicht gar 
zu weit zurtLckliegt; 

3. weiter alle Ffille, in welchen noch floride Symptome der 
Syphilis an anderen Korperstellen nachznweisen sind (etwa an der 
Hant, den Schleimhfiuten, den Knochen oder am Gehirn); 

4. endlich alle diejenigen Ffille, welche frtlher nur eine ganz 
angendgende Behandlang der Syphilis darchgemaoht haben. 

Erst eine noch viel reiohere Erfahrnng kann uns jedoch dartlber 
belehren, waram in einer Reihe von Ffillen die specifische Therapie 
erfolglos bleibt — ob dies in der Individualist des Kranken, seiner 
neuropathi8chen Belastung, seiner schwachen Constitution etwa liegt, 
oder darin, dass der Krankheitsprocess schon allzuweit vorgeschritten 
ist, dass eine besondere Eigenart des Virns, eine besonders schwere 
und unheilbare Syphilis vorliegt, oder darin, dass noch andere fort- 
wirkende Schfidlichkeiten vorhanden sind (etwa Alkohol, Nicotin, 
Aufregungen u. dgl.); daraus wtlrden sich dann wohl auch siohere 
Con traindicationen fttr die specifische Therapie ergeben. Dooh wird 
es noch lange dauern, bis wir fiber alle diese Punkte ins Klare 
kommen kfinnen. 

Ueber die Methoden der Behandlung habe ich hier nicht zu 
sprechen, es mag dies der Discussion vorbehalten bleiben. Aber ich 
will nicht unterlassen, darauf hinzuweisen, dass man auch in den gttn- 
stigsten Fallen nicht eine unmittelbare und rasche Besserung von der 
specifischen Behandlung erwarten darf; eine solche ist kaum zu er- 
hoffen; die specifische Behandlung wirkt doch wahrscheinlich nur 
causal und soli dadurch, dass sie die Ur8ache des Leidens ent- 
fernt, zunfichst sein Weiterschreiten verhindern und so zu sagen den 
Boden bereiten ftir die nachfolgende Einwirkung der ttbrigen Heil- 
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mittel, die wir direct gegen die tabiscbe Degeneration anwenden. 
Und 80 wird man wahrend der 8pecifiscben Kur nor selten eine 
auffallende directe Besserung sehen — es 8ei denn, dass etwa tertiar- 
syphilitische Prodncte vorhanden waren and rasch beseitigt wlirden —, 
sondem dieselbe vielmehr erst naeh derselben erwarten dttrfen. 

Was die Behandlnng derKrankheit selbst — abgeseben 
von der specifiscben Therapie — anlangt, so sind darin grosse Fort- 
schritte in der neneren Zeit nicht zn verzeichnen. Die Mittel, welche 
den Gesammtstoffwecbsel reguliren and verbessern and dadurch zu- 
gleich amstimmend, fttrdernd, anregend auf die Ernahrung and Cir¬ 
culation der speciell erkrankten Theile wirken, ebenso die Mittel, 
welche darch Anregung and Modificirung der Function dieser Theile 
direct in gleicbem Sinne tbatig sein sollen, haben eine vielfach er- 
weiterte and vertiefte Anwendung erfahren: leider aucb ohne gerade 
mit ibren Resultaten pranken za kbnnen. 

Ich rechne dazu die Balneotherapie, besonders die Anwendang 
der gasreichen Thermalsoolbader (Nauheim and Rehme-Oeynhausen), 
die Hydrotherapie, die Elektrotherapie, die allgemeine Massage, die 
tonisirenden Karen (Laftkaren, Diatkuren, Tonica, Arsenik etc.). 
Wahrend die Elektrotherapie in unseren Tagen unter dem Dracke 
einer sich jetzt wieder verflttchtigenden skeptischen Strbmang etwas 
mehr in den Hintergrund getreten ist, stehen die Thermalsoolbader, 
die Hydrotherapie, die tonisirenden Kuren mehr im Vordergrund. 
ihre Erfolge, besonders wenn sie in Verbindung und Abwechselung 
mit den specifiscben Karen gebraucht werden, scheinen mir unzweifel- 
haft zu sein. 

Noch weniger Glanzendes ist von den Medicamenten zn rtthmen; 
hier sind so gut wie gar keine Fortschritte zu verzeichnen; nur das 
Arg. nitric, hat seinen, wohl nicht unverdienten Platz behauptet; 
Secale, Bromsalze, Phosphor, Auro-natr. chlorat. etc. sind mehr and 
mehr in Vergessenheit geratben; die altbewahrten Tonica (Eisen, 
Chinapraparate, and besonders aach Strychnin) sind wieder mehr 
beliebt geworden; einige neaere and neaeste Heilmittel, besonders 
die Anwendang der Organsafte, der Glycerinophosphorsaure etc. 
scheinen nur von ganz ephemerer and individueller Bedeutang zu sein. 

Eine Anzahl von Heilmethoden, die auf ganz uncontrolirbaren 
Voraussetzungen zu beruhen scheinen oder nar von symptomatischen 
Erwagungen eingegeben waren, so die blutige and unblntige Nerven- 
dehnung, die Suspension, die Entlastang der Wirbelsaule darch 
sttttzende Corsets a. dgl. haben wohl einige Begeisternng hervor- 
gerafen, viel Larm mit ihren Resultaten gemacht und trtigerische 
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Hoffnungen erweckt, aber da die Resnltate schliesslich den Erwar- 
tnngen nicht entsprachen, sind sie im Begriffe, wieder in Vergessenheit 
zu gerathen, obgleicb ihnen gewisse Erfolge nicbt abgesprocben 
werden kOnnen. Am moisten Vertrauen verdient unter ihnen jeden- 
falls die Suspension, die nnzweifelhaft mancbmal von entscbiedenem 
symptomatischen Nntzen ist. 

Und damit kommen wir zu der symptomatischen Behand- 
lung, die in nnseren Tagen nnr nach wenigen Richtongen hin er- 
hebliche Fortschritte anfznweisen hat. 

Die lancinirenden Schmerzen — so h&nfig eine wabre 
Crux tabidornm — haben dnrch die Einflihrung der modernen Anti- 
pyretica (Antipyrin, Antifebrin, Phenacetin, Exalgin, Salipyrin, Laoto- 
phenin etc.) eine Reihe von Gegenmitteln gefunden, die eine sehr 
erwttnschte Bereicherung unseres Heilschatzes darstellen, da sie die 
sonst fast nnvermeidliche Gefabr des Morphinismus bei den Tabikern 
sehr wesentlich einschr&nken. 

Die verschiedenen schmerzbaften Krisen der Tabiker (Grises 
gastriqaes, ano-v6sicales, laryng6es etc.) sind dadorch, dass sie ge- 
naner bekannt and frtther diagnosticirbar geworden, vielfach einer 
einsichtigeren Bebandlung zng&nglich. 

Ganz besonders aber hat die Behandlang des charakteristischen 
Symptoms der Tabes — der Ataxie — neuerdings erhebliohe Fort¬ 
schritte gemacht dnrch die Einfilhrnng systematischer Uebungen znm 
Zwecke der ricbtigen Coordination der Bewegnngen, nach der Me- 
thode von Frenkel; dieselbe bedeutet einen wirklichen Fortschritt 
unserer symptomatischen Therapie und ist von den verschiedensten 
Seiten als solcher anerkannt Aocb meine eigenen Erfahrnngen sprechen 
entscbieden zn Gunsten dieser — allerdings sehr viel Zeit and Ge- 
duld aacb von Seiten des Arztes beanspracbenden — Methode. 

IV. Nfichste Ziele der wiMenschaftlichen Tabestherapie. 

Nach dem kurzen Ueberblick, welcben ich Ihnen, meine Herren, 
jetzt fiber die gegenw&rtige Sachlage gegeben babe, ist es nicht sehr 
schwer, die nfichsten Ziele der wissenschaftlichen For- 
schung in Bezug anf die Tabestherapie einigermaassen zn fixiren. 

Vor alien Dingen bedarf es noch einer erheblichen Vertiefnng 
nnserer Erkenntniss der Aetiologie und Pathogenese der 
Tabes, nni daranf eine rationelle Prophylaxe nnd causale Therapie 
der Tabes zn begrlinden; so erfrenlich auch die Fortschritte nach 
dieser Richtnng hin in nnseren Tagen schon sind, so bleibt docb 
noch Vieles zn erklfiren and zu erkenneu fibrig; damit in Verbindnng 
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steht die Verbessernng der seitherigen und etwa auch die Anffindnng 
neaer Methoden ftir diese Therapie. 

Und ebenso brauchen wir noch eine vertieftere Einsicht in das 
eigentliche Wesen des tabischen Krankheitsprocesses, eine 
genanere Prficisirang der dabei sich abspielenden chemisch-histo- 
logischen Vorg&nge in den Nerrenbahnen: dann erst wird es auch 
gelingen, wissenscbaftlich besser fondirte Methoden der Bebandlnng 
dieser tabischen N erven degeneration za linden; es wird dann mbg- 
lich sein, den allgemeinen nnd localen Stoffwechsel in sicherer Weise 
zn beeinflttssen, zn einer richtigen Regulirung der Function der er- 
krankten Nervenbabnen, zn einer zielbewnssten Abhaltnng von Schad- 
licbkeiten zn gelangen. 

Ais Correlat dazn ware dann die strengere wissenscbaft- 
liche Erforscbnng der schon jetzt bekannten empirisoh ge- 
fnndenen Heilmittel and ihrer Wirkangsweisen zn betrachten. 

Endlich wfiren umfassende, strong kritisch gesichtete Beobacb- 
tnngsreihen fiber die Erfolge der einzelnen Behandlungs- 
metboden anzastreben. 

Alios Uebrige ist mehr nebensfichlich. 

V. Fragesteilung fur die Discussion. 

Ans allem Vorbergehenden dttrfte sich etwa die folgende, unserer 
Discussion zn Grunde zn legende Fragesteilung ergeben: 

1. 1st eine Propbylaxe der Tabes mfiglich, und auf 
welche Maassregeln hat sich dieselbe zn erstrecken, besonders in 
Bezng auf die Bebandlnng der Syphilis? 

Diese Frage wird am leichtesten zn beantworten sein. 

2. 1st bei der nnzweifelhaften fitiologischen Bedeutung der Syphilis 
fttr die Tabes eine cansale specifiscbe Behandlung der 
Tabes erlanbt and geboten? 

3. Welche Indicationen sind ffir dieselbe anfznstellen? 

4. Welebe Methoden derselben sind die zweckmfiB- 
sigsten? Schmierknr, Injectionen, intermittirende Behandlung, Jod- 
kali oder was sonst? 

5. Welche Heilmittel and Methoden versprechen am 
meisten Erfolg gegen die tabische Degeneration der 
Nenrone? Wodurch kftnnen wir dieselbe aufbalten, modificiren, 
znm Schwinden bringen? 

Gelegentlicb ktinnen dabei auch noch die Fragen der allge¬ 
meinen Difitetik nnd Lebensweise der Tabiker, sowie die 
symptomati8chen Indicationen znr Sprache kommen. 
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Nach mir erstattete Herr Or asset (Montpellier) sein Referat; 
er hatte seine Anfgabe viel weiter anfgefasst als ich and legte der 
Versammlang auf Grand erschtipfender Literatarstadien and der Be- 
fragung von 80 franzdsischen Oollegen eine nmfassende Bearbeitang 
der Tabestherapie (auf 71 grossen Drackseiten) vor, deren Stadium 
ich alien Facbgenossen nur empfehlen kann. Nattirlich konnte dies 
umfangreiche Referat nicht vorgetragen werden, aber Or asset be- 
grttndete in freiem Vortrag, in fesselnder Weise, mit karzen prflgnan- 
ten Sktzen seine Conclusions". 

Er vertritt eine eigenthfimlicbe Auffassung von dem Wesen and 
der pathologischen Natur der Tabes: er erkl£rt sie ftir eine Theil- 
erscheinang einer allgemeinen Erkrankung, der „multiplen dissemi- 
nirten Sklerose“, versteht aber darunter nicht etwa die uns vertraute 
^multiple cerebrospinale Herdsklero9e“, sondern eine Erkranknng, 
welche sich in weitverbreiteten „sklerotischen u Verknderungen nicht 
bios am centralen und peripheren Nervensystem oder an den Me- 
ningen, sondern auch in alien mbglichen anderen Organen, der Leber, 
den Nieren, dem Pankreas, den Gefdssen, dem Herzen u. s. w. zeigt 
(„Diath6se fibreuse“, „Polyscl6rose visc6rale“, ^Inflammation chro- 
niqae fibroide des tissus" der Franzosen). 

Ihre Aetiologie scheintihm eine ganz complex© za sein; aber 
die Syphilis spielt darin weitaus die hervorragendste Rolle; daneben 
aber gesteht Orasset aach noch dem „Arthritisme“ eine sehr er- 
bebliche Einwirkung zu; anter diesem uns in Deutschland wenig ge- 
br&uchlichen and verstkndlichen Begriff versteht er „eiue hereditkre, 
chronische Erkrankung a von mannigfacher Erscheinungsweise, cha< 
rakterisirt besonders durch StOrangen der Ern&hrang, darch Neigung 
zu wiederholten Flaxionen und sp&ter zu Sklerosen, welche enge Be- 
ziehangen zur Oicht und zum acuten Oelenkrheumatismus und eine 
Reihe von ^syndromes manifestateurs" besitzt. a Ich muss gestehen, 
dass ich mir aus dieser Definition keine bestimmte Vorstellung von 
dem „Arthritisme“ bilden kann. — Ausserdem raumt Orasset aber 
auch noch der nervbsenjBelastung, verschiedenen Intoxicationen und 
Infectionen, der Ueberanstrengung (surm6nage) des Rtickenmarkes 
(durch Excesse, kbrperliche Strapazen, Trauma, Erschtltterung u. 8. w.) 
und anderen Dingen eine atiologische Bedeutung ein; die Syphilis 
ist fUr ibn nur eine mitwirkende, wenn auch die hkufigste Ursache. 

FUr Orasset ist die Tabes heilbar; jedenfalls kann sie 
kliniscb geheilt werden, wenn auch die anatomischen Ver&nderungen 
nicht ganz verschwinden; sie kann in vielen Fallen gebessert oder 
zum Stillstand gebracht werden. 
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In der Therapie steht ihm die Indicatio cansalis obenan; er 
legt ganz besonderes Gewicht auf die antisyphilitische Behand- 
lung, die bei der Tabes nicht schadet, hanfig ntttzt, manchmal heilt; 
er will sie angewendet wissen in alien Fallen, wo die vorausgegan- 
gene Syphilis sicher oder wahrscheinlich oder selbst nnr mOg- 
lich ist! Er empfiehlt sehr energische Kuren, traitement mixte, mit 
Hg nnd Jodkalinm in grossen Dosen, 3 Monate fortgesetzt, bei sieht- 
lichem Erfolg wiederholt (alljfthrlich zweimal 3 Monate langl), mit Zu- 
btilfenahme von mnriatischen nnd Schwefelwassern. 

Daneben empfiehlt er aber aneh dringend die antiarthriti- 
sche Medication (alkalische Wasser nnd Alkalien, Jodkalium in 
schwachen Dosen, Arsenik, eine speciell bestimmte Diat nnd Hygiene 
der Eranken, wenig Fleisch nnd Wildpret, viel Gemtise, viel Milch, 
kein Alkohol nnd Tabak). 

Die iibrigen cansalen Indicationen sind von nntergeordneter Be- 
dentnng nnd richten sich nach der Eigenart des Falles; sie gipfeln 
im Wesentlichen in einer allgemeinen Hygiene der Eranken. 

Bei der Erfdllnng der Indicatio morbi ist es einerseits die sclero- 
tische Erkranknng im Allgemeinen, welche bekampft werden muss 
(dnrch Jodprbparate, Arg. nitr., Secale cornutnm bei den acuten Pe- 
rioden mit Nacbschttben, und endlich das „antisclerotische Regime", 
das von besonderer Wichtigkeit sei, Milchdiat, Darmentleernngen, 
Darmantiseptica n. s. w.); anderseits die Localisation des Leidens im 
Rttckenmark selbst: dnrcb locale Revulsiva, gewisse elektrotberapeu- 
tische Procednren, die Nerrendehnnng (die im Ganzen zn verwerfen 
sei), dann die Rfickenmarksdebnung nnd die Suspension, von welcher 
wenigstens gewisse Heilwirknngen anznerkennen seien; sie ist die 
„chroni8che Behandlnng der chronischen Stadien der Tabes". 

Die symptomatische Indication erfordert nach Grasset 
gegen die lancinirenden Schmerzen die bekannten Mittel, gegen 
die allgemeine Schwacbe nnd Amyosthenie, die Hodensaft- 
injectionen, die Glycerophosphate, die allgemeinen Tonica, die Massage, 
Hydrotherapie nnd gewisse Bader; gegen die Ataxie die Wieder- 
erziebung der geordneten Bewegungen nach Frenkel’s Methode; 
gegen die haufigen Symptome der „Nenrose“ (Hysteric nnd 
Neurasthenic) spielt die Suggestion, eventuell mit Zuhtilfenahme der 
Elektricitat, Hydrotherapie nnd dergl., die wichtigste Rolle; gegen 
die zahlreichen anderen Symptome die bisher schon ttblichen Mittel. 

Wie leicht zu ersehen, stimmt diese Behandlnng im Wesentlichen 
mit der nnsrigen tlberein; es handelt sich hbcbstens nm eine etwas 
verschiedene Grnppirung der Mittel- nnd Heilmethoden in Bezng anf 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XI. Bd. 19 
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die einzelnen Indicationen — sonst herrecht aber eine recht be- 
friedigende Uebereinstimmnng; neu and abweichend ist nor die 
specielle Betonnng des „Arthriti8me“ auch in der Therapie; es wird 
des Genaueren zu prttfen sein, ob dies eine weitergehende Berech- 
tignng hat oder nicht. Vorl&ufig bin ich etwas skeptisch dagegen. 

Die nnn folgenden Vortrfige bracbten im Wesentlichen nor noch 
Details znr Sprache; Frenkel sprach ausftlhrlich fiber seine Heil- 
methode, die ja jetzt im Vordergrnnde des Interesses steht and, wie 
mir scheinen will, in ihrer Bedeatang etwas tibersch&tzt wird; sie 
gehtfrt ja keineswegs zu den eigentlichen Heilmitteln der Tabes selbst, 
sondern bek&mpft nnr — allerdings in sehr glflcklicher and manchmal 
geradezu ttberraschender Weise — ein einzelnes Symptom dereelben, 
die Ataxie. Frenkel berichtete besonders von gttnstigen Resnltaten 
gerade bei Fallen von sehr hochgradiger Ataxie, zeigte einige neue 
and verbesserte Apparate and gab eine Reihe von beachtenswerthen 
Regeln and Cantelen fllr die Aasffihrang seiner Methode. — Beson¬ 
ders bemerkenswerth erscheint mir dabei die von ihm gegebene An- 
deatang, dass man dnrch Einttben sehr complicirter coordinatorischer 
Anfgaben im praataetisohen Stadium vielleicht der kommenden Ataxie 
vorbengen kfinne. 

Die Mittheilungen Jacob’s aos der Leyden’schen Klinik fiber 
die compensatorische Uebangstherapie laoteten in ahnlichem Sinne 
and warden darch Demonstration geeigneter Apparate ergfinzt 

Lagoadaki spricht sich in Bezng anf die antisyphilitische Be- 
handlnng der Tabes sehr reservirt aos. 

Raiohline vindicirt — nachdem er anf die geringen Erfolge der 
specifischen Behandlang, der Organ- and Seramtherapie bingewiesen 
hat — besonders den physikalischen Heilmitteln (Balneo-, Hydro-, 
Elektrotherapie, Massage, Gymnastik) eine hervorragende Bedeatang; 
daneben legt er besonderes Gewicht anf die allgemeine Hygiene, 
rahige8 Leben and gate Ern&hrang der Kranken. 

Ganz in demselben Sinne spricht sich Brower aos, der Uberdies 
besonders den Werth gttnstiger klimatischer Verh&ltnisse (warmes, 
trockenes, gleichmfissiges Elima) betont; auch ihm sind ElektriciUU, 
Massage, Frenkel’sche Gymnastik Haaptmittel; von Medicamenten 
Goldchlorid and Zinkphosphat. 

Zn einer eingebenden Discussion der so wichtigen gesammten 
Tabestherapie kam es leider nicht; nor die Frenkel’scbe Behand- 
langsmetbode warde noch etwas besprochen von Zablndowsky, 
Hom6n, Raichline und Frenkel selbst and damit die Sitzang 
geschlossen. _____ 
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Immerhin kann wohl als Schlussergebniss der Verhandlangen 
angeseben werden eine ziemlich allgemeine Uebereinstimmnng (ab- 
gesehen von Leyden and seiner Scbale) liber die Grandlagen and 
die Httlfsmittel der heatigen Tabestherapie. Uebereinstimmang herrsoht 
darttber, dass die Syphilis das wiohtigste tttiologische Moment ftlr die 
Tabes ist, and dass demgem&ss aaoh die specifische Behandlang (in 
mehr Oder weniger energisoher Darchftthrung, mehr oder weniger oft 
wiederholt) die Grandlage der Tabestherapie (in den meisten Fallen) 
bilden mtlsse; ferner darttber, dass das nmstimmende, alterirende, 
kr&ftigende Verfahren fttr sioh oder alternirend mit der specifischen 
Therapie gegen die Krankheit selbst anzawenden sei (tonisirendes, 
umstimmendes, antiarthritisohes Verfahren, aaf verschiedenen Wegen 
und mit den mannigfaltigsten Mitteln); endlich darttber, dass in sym- 
ptomatiseher Hinsicht, besonders dnrch Bek&mpfnng der Ataxie, man- 
ches Erhebliehe zn erreichen sei. 

Es wird sioh znn&chst darum handeln, anf dieser Grandlage 
weiterzabauen and eine Vervollkommnung and bessere Speoialisirang 
anserer Behandlangsmethoden anznstreben, bis — etwas Besseres ge- 
fanden wird. Dass dies recht bald geschehe, wftre im Interesse der 
armen Tabeskranken dringend zn wtinschen; denn besonders gl&nzend 
sind unsere Heilerfolge bei der Tabes, trotz des gewaltigen Apparates 
von Heilmitteln, den wir in Bewegang setzen kbnnen, zar Stande 
noch nichtl 

Karlsbad, September 1897. 
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Au 8 dem pathologischen Institut (Prof. Arnold) and der medicinuchen 
Klinik (Prof. Erb) za Heidelberg. 

Ueber die an&tomiscbe Grnndl&ge 
einer anscheinend falschen Segmentdiagnose 
bei tnbercnloser Compressioosmyelitis. 

Von 

Prof. Dr. M. Dinkier, 

Oberarzt der inneren Abtheilaog des Lnisenhospiuls za Aachen. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Die vorwiegend von englischen Aerzten (Gowers, Horsley) 
inangurirte operative Behandlung bestimmter transversaler Rttcken- 
markserkranknngen hat ein fthnlicbes Sobicksal wie manche andere 
Operationsmethode, welcbe Dank der anti- nnd aseptischen Wund- 
behandlung in den Bereich des chirnrgischen Kbnnens gerUckt schien, 
erfahren: mit dem Wachsen der Erfahrongen ist ihre Indication an 
der Hand einer reichen Casnistik derartig eingeschrknkt worden, dass 
gegenwartig wohl nur noch solit&re Tumoren oder circnmscripte ent- 
ztindliche Processe der RUckenmarksh&ute and der Wirbelbdgen mit 
Aassicht aaf Erfolg von cbirurgiscber Seite in Angriff genommen 
werden. 

Wie aus den Arbeiten von Kraske and Ftirstner hervorgeht, 
mass leider auch die tuberculose Compressionsmyelitis, deren Prog¬ 
nose man aaf operativem Wege erhebiich gttnstiger za gestalten 
hoffte, wieder aos der Reibe der operabien Rttckenmarkserkrankongen 
aosgeschieden werden. Die Erbffnung des Wirbelkanales (mit tern- 
porarer oder danernder Resection der Bbgen) ist bierbei von keinem 
bleibenden Erfolge begieitet; ja, es scbeint — nnd hierfHr kbnnten 
wir zwei eigene Beobachtungen aus der ersten Zeit der Empfehlnng 
dieser Operation anftthren —, dass manche FiHle infolge des chirar- 
gischen Eingriffes schneller dem tddtlichen Ausgange zneilen als 
nach dem bisherigen Veriaufe anzanehmen war. Alierdings ist hier 
za betouen, dass die Fklle, welcbe einen ungUnstigen Ansgang nach 
der Operation genommen baben, soweit aus der Literatur za ersehen 
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ist, za den voll ausgebildeten und schweren Formen gehttrt haben. 
Wie sich die leichten Erkranknngen in dieser Richtung verbal ten, 
nnd ob in den Anfangsstadien des Processes von einer Operation 
mehr als von der bisher getlbten exspectativen Methode (Extensions- 
behandlnng) zu erwarten steht, l&sst sich a priori nicht entscheiden; 
mit Rlloksicht anf die h&nfige spontane Ausheilnng tnberculbser Er¬ 
kranknngen der Knochen nnd Gelenke ist es allerdings, ganz abgesehen 
von der oft nntiberwindlichen Scbwierigkeit, die ersten Symptome mit 
Bezng anf eine Segmentdiagnose richtig zn benrtheilen, nicht wahr- 
scheinlich, dass ein erheblich grOsserer Procentsatz von Heilnngen 
erzielt wird. Dazn liegen die anatomischen Verh&ltnisse schon im 
Beginn der Erkranknng viel zn complioirt; man braucht sich nnr zn 
vergegenwhrtigen, dass der prim&re Herd im WirbelkOrper oder in 
der Intervertebralscheibe gelegen ist; eine radicate Beseitignng eines 
derartig localisirten Herdes ist bei der Unzng&nglichkeit des Terrains 
anch von der Htllfe des geschicktesten Cbirnrgen kaum zn erwarten. 
Handelt es sieh aber nm vorgeschrittene F&lle, so pflegt in der Regel 
der Process eine derartige Ansdehnung zn haben, dass eine totale 
Exstirpation alter tuberculbsen Nenbildnngen sieh nooh viel weniger 
als ansftlhrbar erweist. Gerade in dieser Hinsicht sind die Opera- 
tionen vielfach sehr lehrreich gewesen, denn die Antopsie in vivo 
hat nicht selten den Nenrologen wie den Chirurgen durch eine 
klinisoh nicht diagnosticirte Ansdehnung der tnbercnlbsen Wuchernngen 
die grbssten Ueberraschnngen gebracht. 

Im Lanfe der letzten Jahre sind anch an der medicinischen 
Klinik zn Heidelberg einzelne F&lle beobachtet worden, in welchen 
die klinische Diagnose und der anatomische Befnnd nm mehrere 
Rtlckenmarkssegmente differirte. Obwohl diese Beobaohtnngen im 
Grossen nnd Ganzen mehr ein locales Interesse dnrcb ihre Beziehnngen 
znm klinuchen Unterricbt beansprnchen, so glanbe ich doch, mit der 
Mittheilung eines Falles von Wirbelcaries, welcher klinisch als Quer- 
schnittserkranknng in der Hbhe des nnteren Dorsalsegmentes (VIII—X) 
imponirte nnd bei der anatomischen Untersnehnng neben einer Myelitis 
transversa in der Ansdehnung des VI. bis ca. VIII. Dorsalnerven eine 
ausgesprochene tuberculOse Pachymeningitis mit Compression des 
Rilckenmarkes in der HOhe des II. und III. Dorsalnerven anfwies, 
eine seltenere Combination spinaler Erkranknngen znr allgemeinen 
Kenntniss zn bringen. 

Der Fall ist folgender: 

Adam Groh, 53 Jahre, verheirathet, Tageldhner aus Neckeran, anf- 
genommen den 19. Jnni 1894, gestorben den 13. September 1894. 
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Anamnese: Vater des Patient an acuter Krankheit, Mutter an 
Magenkr&mpfen gestorben; 4 Geschwister leben, sind gesund, 1 Brnder 
veruDgltlckt. 

Patient war angeblich steta gesund, verheirathet mit einer gesunden 
Fran; 2 Kinder leben, sind gesund, 3 starben bald nach der Geburt. 

Mitte April 1894 erkrankte Patient an einer rechtsseitigen Rippen- 
fellentztlndung, welche ohne Bettrnhe langsam ausheilte, nie Hasten, 
kein Blutspucken, keine Nachtschweisse; trotz guten Appetites magerte 
Patient seit Beginn der Krankheit ziemlich erheblich (ca. 12 Pfund) ab. 
Von Mitte Mai fiel dem Patient eine znnehmende Schwkche seiner Beine 
anf; nach kurzer Zeit verschlimmerte sich sein Znstand so, dass er nnr 
noch an 2 Stdcken gehen konnte; seit dem Morgen des 9. Jnni voll- 
stkndige Lfthmung beider Beine mit leichten Parksthesien (Kriebeln) 
in denselben, nie Schmerzen; seit dem 15. Jnni konnte Patient weder 
Urin, noch Stuhl halten; ersterer trtipfelte immerfort ab. Nie Gflrtel- 
geftthl, nur ab nnd zn unwillktlrliche Zuckungen in einzelnen Mnskel- 
grnppen beider Beine; bald nach dem Eintreten der Lkhmung soli sich 
Patient aufgelegen haben. Kein Fieber, Appetit gut, keine Kopf- 
erscheinungen. 

Status praesens: mittelgrosser, ziemlich stark abgemagerter, sonst 
krkftig gebanter Mann, Gesichtsfarbe blass, Zunge rein fencht, keine 
8chwellnng der Lymphdrtlsen, grosser Decubitus am Steissbein; Temperatur 
normal. 

Thorax: symmetrisch, lntercostalrkume stark eingesunken. 

Percussion: fiber der linken Spitze vorn wie hinten Verktirzung 
des Schalles, sonst keine Anomalie, Lungengrenzen steben einen Inter¬ 
costal raum tiefer als normal; 

Herzdkmpfung: reicht von der 4. bis zur 7. Rippe, vom linken 
Sternalrand bis zur linken Mamillarlinie. 

Auscultation: im Bereiche der Dkmpfung fiber der linken Spitze 
Athemgerkusch sebr abgesch wkcht, Exspirium hauchend von feinem, 
weichem Rasseln begleitet; sonst flberall Vesicnlarathmen. 

Herztttne rein; Herzaction regelmkssig. 

Im Abdomen keine greifbaren Verknderungen. 

Urin dunkelbraun, klar, 1020, frei von Eiweiss und Zucker. — 
Sputum fehlt. 

Nervensystem: Intelligenz, Gedkcbtniss u. 8. w. gut, Hirnner- 
ven frei. 

Motilitkt: an den oberen Extremitkten normal, deutliche Schwkche 
der Bauchmuskein, besonders auffallend die der Mm. recti, die Beine 
sind beiderseits vollstkndig gelkhmt, keine ausgesprochenen Contracturen 
oder MuskelspannuDgen, mechanische Muskelerregbarkeit in den paraly- 
tischen Muskeln gesteigert, starke idiomusculkre Wulstbildung beim Be- 
klopfen, passive Lageverstellungen im Bereich der Beine ganz erloschen. 
Patient weiss obne Zuhfilfenahme seiner Augen nicht, wo und wie seine 
Beine liegen. 

Sensibilitkt: an den oberen Extremitkten normal; an den Beinen 
ist eine Herabsetzung der Tastempfindung des linken Beines bis in die 
Nkhe der Inguinalbeuge verbunden mit Verminderung des Localisations- 
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vermdgens nachweisbar; die Temperaturempfindung scheint in beiden 
Beinen etwas herabgesetzt, links etwas mehr ala rechts, hingegen ist 
das Scbmerzgeftihl an beiden Beinen nnd am Rmnpf bis znr oberen Grenze 
des Hypogastriums erheblich abgeschw&cht. 

Refleie: von den Sehnenreflexen fehlen die Achillessehnen- 
reflexe (auch mit Jendrassik’schem Verfahren); die Patellarreflexe sind 
schwach, links < rechts; an den oberen Extremit&ten Tricepsreflexe 
deutlich. 

Hautreflexe: Abdominalreflexe ebenso Cremasterreflex fehlen 
beiderseits, Plantarreflexe beiderseits vorhanden. 

Trophische Stttrungen: Decubitus am Steissbein, Abnahme des 
Umfanges des linken Ober- und Unterschenkels um 2, resp. 2,5 Cm. 
gegentiber rechts. 

Sphincteren: ansgesprocbene Incontinenz von Blase nnd Mastdarm. 

An der Wirbels&ule ist keine Deformitat erkennbar, Druck oder 
Schlag werden nirgends besonders schmerzhaft empfunden. 

Von den Anfzeichnungen im weiteren Verlaufe sind folgende von 
Belang: 

23. Juni, haufige Zucknngen im linken Beine, Schmerzen im linken Beine. 

4. Juli, nnterer Theil der Dorsalwirbels&ule auf Klopfen empfindlich, 
SensibilitUt an der Anssenseite des linken Oberschenkels, sowie an der 
rechten Planta pedis etwas, aber nicht erheblich herabgesetzt; im Urin 
Spuren Albumin; Decubitus grosser, Geschwllrsgrund theilweise brandig; 
Patellarreflexe beiderseits nicht deutlich auszulttsen, links deutlicher, 
rechts weniger lebhafter Plantarreflex; bei der elektrischen Untersuchung 
zeigen sich die Muskeln faradisch wie galvanisch nur bei sehr starken 
Strttmen erregbar, KaSZ. > ASZ., Zuckung kurz, nicht tr&ge. 

11. Juli. Klinische Vorstellung. 

8tatns: z. Z. complete Paraplegie der Beine, leichtes Oedem am 
rechten Knttchel; nur im M. sartorius noch geringe Bewegungen mtfglich; 
Bauchmuskeln schlaff, nur in den Mm. recti noch geringe Contractionen 
mtiglich; Typus der schlaffen L&hmung; Tastsinn in den Beinen unsicher, 
Schmerzempfindung etwas herabgesetzt, keine ausgesprochene An&sthesie; 
Hautreflexe an den Beinen lebhaft, eher gesteigert (Plantarreflexe); Cre- 
masterreflexe unsicher, unterer Abdominalreflex erhalten, oberer und mitt- 
lerer fehlt, Patellarreflex beiderseits deutlich, schwach; Achillessehnen- 
reflex scheint zu fehlen; Lkhmung von Blase nnd Mastdarm; leichte 
D&mpfung liber der linken Lungenspitze, kein Rasseln. 

30. Juli, durch Liegen im permanenten Wasserbad Decubitus ge- 
reinigt, Geschwiirsflkche beginnt zu granuliren; Zuckungen in beiden Beinen 
h&nfig, schmerzhaft; Sehnenreflexe fehlen an den Beinen vollst&ndig. 

18. September, allm&hlich sich ausbildende Contracturstellung in 
beiden Kniegelenken; an beiden Beinen sowie im Hypogastrium werden 
Nadelstiche nicht mehr gefUhlt, complete L&hmung beider Beine. 

8. October, Contractur der Beine stkrker; dieselben sind in den Knien 
gebeugt und in Adductionsstellung fixirt. 

Ergknzung zur klinischen Vorstellung am 11. Juli. Diagnose: Mye¬ 
litis dorsalis transversa in der Hohe des 8. bis 10. Dorsalnerven (auf 
Grund der motorischen Paraplegie, der Sphincterenl&hmung und geringer 
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Sensibilit&tsstfirung. Da irgendwelche sichere Zeichen einer Compressions- 
myelitis nicht bestehen, so ist eine intramedull&re Affection anzunehmen. 
Nacb dem Lnngenbefnnd mass an eine tubercuifoe Grundlage der spi- 
nalen Erkranknng gedacht werden, doch ist ein Tuberkel als solcher 
nicht anznnehmen wegen der Symptome and des Verlaafea. 

Prognose: infaast wegen der completen Blasenl&hmung and des 
schweren Decubitus. 

13. November, wesentliche Aenderangin den Krankheitserscheinungen 
sind nicht mehr aafgetreten; Exitus letaiis Abends 6 1 /* Uhr. 

Section am 14. November 1894. 

Von dem Sectionsbefund ist folgendes hervorzuheben: 

In der linken Longenspitze findet sich ein k&siger Herd, welcher 
sich auf die Wirbels&ule fortsetzt, die Wirbelbogen des 2. und 3. Brost- 
wirbels sind mit k&sigem Belage bedeckt, die zugehtirigen Wirbelkdrper 
zeigen nur eine m&ssige Sclerose, keine tubercultise Erkranknng. 1m 
erttffneten Wirbelkanal zeigt sich eine peripachymeningitische fangtfs- 
kftsige Wucherung in der Hdhe des 1. and 2. Brastwirbels; auf 
Rttckenmarksqaerscbnitten ist im Bereiche dieser Wucherungen eine nicht 
sehr ausgesprochene Compression des R=M. nachweisbar, der gegen- 
flber die Consistenz des Markes ganz erheblich vermindert ist; das Mark 
erscheint etwas breiig, quillt fiber die Schnittfl&che. Diese weiche Be- 
schaffenheit, die mit verwaschener Zeichnung and mit opak kreideweisser 
Fkrbong einhergeht, weicht in etwas abnehmender lntensit&t bis etwa 
in die Mitte des Dorsalmarkes. Unterhalb dieser Stelle sind am frischen 
Pr&parat Verknderungen an den Pyramidenseitenstrangbahnen nicht nach- 
zaweisen. Dagegen besteht in den zarten Str&ngen im Gebiete des 
Halsmarkes zwar nicht graue, aber opake kreideweisse F&rbung. 

Anatomische Diagnose: k&sige tuberculdse Pachymeningitis 
mit Compressionsmyelitis in der Hdhe des 2. and 3. Brastwirbels; fort- 
gesetzte Myelitis in der oberen H&lfte des Brastmarkes. Aufsteigende 
Degenerationen der zarten Str&nge. Kkseherd in der linken Lunge etc. 

Der Widerspruch der klinischen und anatomischen Diagnose bei 
einer Rtlckenmarksaifection kann wohl kaum eclatanter gedacht wer¬ 
den als in dem vorliegenden Falle, wo sich statt einer diagnosticirten 
Querschnittslasion in der Hdhe des anteren Brastmarkes bei der 
Autopsie nur eine solche im oberen findet Die Entt&aschung des 
Elinikers bei der Section war begreiflicher Weise am so grdsser, als 
das Krankheitsbild es an Prfignanz der Symptome flir eine intra- 
medullare Affection im anteren Dorsalmark in nichts hatte fehlen lassen. 

Bei der epikritischen Besprechung des Falles wurde bervorge- 
hoben, dass die Compressionsmyelitis im oberen Dorsalmark vielleicht 
nur leichter Art und geringgradig sei, and dass neben ihr noch an- 
dere Herde, darunter einer in der Hbhe des 8. bis 10. Dorsalnerven- 
paares, der sich der Betrachtung mit blossem Auge entzogen habe, 
vorhanden sein mUssten; auf diese Weise sei vielleicht eine Rettung 
der anscheinend verfeblten klinischen Diagnose m&glich. Die za die- 
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sem Zwecke vorgenommene mikroskopische Untersuchang des in 
Sablimat gehkrteten Riickenmarkes (Farbung nach Weigert etc.) 
hat Folgendes ergeben: 

1. Querschnitt in der Hfihe des 2. Cer vicalsegm entes. 

Die Pia mater ist ziemlich erheblich verdickt und besteht ans einem 
zellenarmen fibrillaren Bindegewebe, welches ein deutliches Ring- and 
Langsfasersystem erkennen lasst. Die Ringfasern erscheinen, besonders 
fiber der vorderen Commissar, auffallend lang. Die in der Pia liegenden 
Blutgeffisse sind zam Theil verdickt, zeigen jedoch keine frischen, klein- 
zelligen Infiltrate. Die Arachnoidea ist nicht verandert. Am Rficken- 
mark selbst fkllt zunfichst die vollstfindige Degeneration der G o 1 l’schen 
Strange auf, das Gliagewebe ist im Bereiche derselben erheblich ver¬ 
dickt and gewachert and erscheint zellenreicher. Die Intensitat dieser 
Veranderangen ist am starksten an der dorsalen Flache des Rtlcken¬ 
markes and nimmt allmahlich nach der Commissnra posterior hin an 
Starke ab. Die von den Bindegewebsztlgen and Blutgef&ssen der Fissara 
longitadinalis posterior abgehenden and die Goll’schen Strange durch- 
ziehenden Septen sind gleichfails verdickt und in massigem Grade infiltrirt. 
Die Nervenfasern sind im Bereiche des hinteren Drittels der zarten 
Strange zum grossen Theil zerfallen; ausser vereinzelten, etwas gequollenen 
grtisseren Fasern sieht man in grosser Zahl nur noch feinere. Im mitt- 
leren Drittel ist die Zahl der grtfberen Nervenfasern schon etwas grttsser, 
es finden sich hftufig erheblich geqaollene Fasern (bis zar Dicke von 
32 ft). Die Qaellang8- and Zerfallsvorgange sind die gewtfhnlichen: der 
Axencylinder bleibt entweder in der Mitte der Markscheide verzerrt 
oder deformirt als solcher erhalten, wahrend die Markscheide eine mehr 
oder weniger erhebliche Quellang unter Verlast ihrer lamellaren Strnctar 
erfahrt, oder er zerfailt and wird resorbirt. Am wenigsten ist die De¬ 
generation der Nervenfasern im ventralen oder vorderen Drittel entwickelt. 

Im Bereiche der Burdach’schen Strange sind, abgesehen von einer 
Quellang ganz vereinzelter Nervenfasern und einer geringen Wucherung 
der glifisen Elemente keine deutlicben Veranderangen nachweisbar. In 
den 8eitenstrangen ist im Gebiete der Kleinbirnseitenstrangbahnen eine 
deutliche Faserdegeneration and Gliawucherang erkennbar. An der 
graaen Sabstanz zeigen einzelne Exemplare der Vorderhornganglienzellen — 
in unregelmassiger Vertheilang fiber die einzelnen Ganglienzellengruppen 
verstreut — eigenthttmliche Veranderangen. Die Snellen enthalten nfim- 
lich neben einem bald mehr, bald weniger deutlich abgegrenztem Kern, 
dessen Kernktfrper und Kemgerflst haufig degenerative Veranderangen 
aafweisen, eine grosse Zahl deatlich concentrisch angeordneter, mit Carmin 
oder Hamatoxylin ebenso intensiv wie der Kern selbst sich farbender 
8chollen, die verschieden geformt sind. Aus den Ganglienzellen selbst 
gehen diese eigenartigen chromatophilen Kttrper, welche sich nach der 
Rosin’schen Methode roth farben, direct in die Fortsatze fiber and sind 
in diesen haufig noch bis zu 40 ^ Lange zu verfolgen. Ist der Kern 
zerfallen, so besteht der ganze Inhalt der Ganglienzelle nur aos den eben 
genannten Korpern, sind die Ganglienzellenfortsatze aosserdem noch atro- 
phUch, so erscheint die Zelle wie eine Blase, die mit dicht gelagerten 
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Schollen er fill It ist. Das Oros der Ganglienzellen erscheint ann&hernd 
normal and ltisst die sich abzweigenden Forts&tze anf grtfssere 8trecken 
verfolgen. An den Nervenwnrzeln sind ansgesprochene Verftnderungen 
nicbt erkennbar. 

2. Qnerschnitte in der Hfihe des 5. and 7. Cervical- 
segmentes ergeben mutatis mutandis den gleicben Befund wie der 
gescbilderte Querschnitt in der Hdbe des 2. Cervicalnerven, nur die Pia 
mater zeigt einen ziemlich reichen Oebalt an freiem, brannem, kttrnigem 
and tropfenfttrmigem Pigment and an pigmentbaltigen Zellen. In den 
Kleinbirnseitenstrangbabnen fftllt die Qaellung des Axencylinders neben 
der der Markscheide besonders ins Ange. Dnrcbmesser des Axencylinders 
von 8/i Dicke sind keine Seltenheit, w&hrend die Dicke der gesammten 
Nervenfasern (infolge der Quellang des Myelins) bis zu 40/4 anw&cbst 

3. Querschnitt in derHdhe des 3. Dorsalsegmentes. Die 
Pia ifnd Arachnoidea sind dnrch Einlagerung ziemlich breiter kleinzelliger 
Infiltrate verdickt. Auch die Wandung der Blutgefksse ist in ansgespro- 
chenem Maasse gewachert. Die Bildnng von miliaren Endtchen mit 
charakteristischen, degenerativen VerUnderangen im Sinne einer Verkftsang 
ist nicht nacbweisbar. Der ganze Querschnitt des Rtickenmarkes ist de- 
formirt, and zwar unter Verminderang seines sagittalen Dnrchmessers. 
Das schon makroskopisch leicht erkennbare Fehlen der typischen Rttcken- 
markszeicbnung des Qnerschnittes findet mikroskopisch seine Best&tigung 
in einem mehr oder weniger vollstftndigen Zerfall der weissen and graaen 
Sabstanz. Die Structur der Nervenfasern der Ganglienzellen, sowie der 
glittsen Elements ist vollstMndig verwaschen; die einzelnen Elemente f&rben 
sich zum Tbeil diffus, zum Theil gar nicht. 

Qnerschnitte der in dieser Htfhe entnommenen k&sig 
ver&nderten Dura mater zeigen folgenden Befund: die fiasseren 
Schichten sind wenig verkndert und enthalten in ihrem kernarmen, fett- 
zellenreichen Gewebe nur Reste von kleinen Blutungen. Anf diese fibrill&re 
Zone folgt nach innen (medullarwftrts) eine etwa ebenso breite (ca. 400 
bis 480/4) aus Rundzellen and spindelffirmigen Zellen zasammengesetzte 
Schicht, die dnrch ihren Reichtham an Blntgefkssen and dnrch zahlreiche 
kleine Blutungen auffkllt. An diese Lage schliesst sich eine ungefkhr 
'/i — 3 /4 Cm. dicke verkkste, gefksslose Zone an, die ihrerseits wieder 
durch eine kleinzellig infiltrirte Schicht von der fibrill&ren innersten Lage 
der Dura getrennt wird. In dieser innersten Infiltrationszone sind wieder 
Blatangen von ziemlichem (Jmfang nachweisbar; Riesenzellen, sowie ans- 
gesprochene Kntftchenbildangen sind nicht vorhanden. 

4. Querschnitt in derHdhe der oberen Hftlfte des 5. Dor- 
salsegmentes: Zeichnung des Rtickenmarkes makroskopisch nicht ver- 
andert, die Pia und Arachnoidea zeigen an verschiedenen Stellen eine 
milssige Verdickung dnrch fibrill&res Bindegewebe. Die einzelnen Zttge 
and fibrillen Btindel erscheinen derber als normal and lassen hier and 
da eine etwas reichlichere Einlagerung von Rundzellen erkennen. Die 
Blutgeftlsse zeigen keine Verftnderungen; ebenso zeigen die Nerven¬ 
wnrzeln ausser einer kleinen amschriebenen Infiltration in ihrer Scheide 
nichts Abnormes. In den Seitenstr&ngen ist im Gebiete der Pyramiden- 
seitenstrangbahnen (links mehr als rechts) eine erhebliche Nervenfaser- 
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degeneration, verbunden mit einer Verdickung nnd Wuchernng des Glia- 
gewebes, n&chweisbar. Die Wandnng der Blutgef&sse ist darch Einlagernng 
fibrillaren, meist kernarmen Bindegewebes verdickt; ibre Zahl erscheint 
im Ganzen vermehrt. Ausser den Pyramidenseitenstrangbahnen enthalten 
anoh die Kleinhirnseitenstrangbabnen degenerirte Nervenfasern, aber nor 
in sp&rlicher Zahl. Im Bereicbe der Hinterstr&nge sind die Goll’schen 
Babnen wobl erbalten, with rend die mediale Halfte der Keilstrange, be- 
sonders auf der einen Seite einen ziemlich erbeblichen Verlost an mark- 
baltigen Nervenfasern erfabren bat. In der faserarmen Zone sieht man 
anch noch im Zerfall begriffene Fasern, deren Markscbeide stark gequollen 
ist, wahrend der Axencylinder deformirt oder atrophirt ist Dieses De- 
generationsgebiet zeigt die von Schnltze beschriebene Kommaform 
in ganz typischer Weise (vgl. Fig. 1). 

In den granen Vordersaulen, ebenso wie in den Hinterbttrnern sind 
die Nervenfasern anscheinend ganz intact, bingegen zeigen viele Gang- 
lienzellen die schon vorber beschriebenen 
Verandernngen: Verlust der Fortsatze, Auf- 
treten von intensiv sich ffcrbenden unregel- 
massigen Kdrpern in mebr oder weniger con- 
centrischer Anordnnng bei erbaltenem oder 
zerfallenem Kern. Die Blutgefasse sind im 
Bereicbe der Vorderhdrner und des grttsseren 
Theiles der Hinterhdrner verdickt and an¬ 
scheinend anch zablreicber als normal. 

5. Querscbnitt in der Htthe der 
anteren Halfte des 5. Dorsalseg- 
m e n t e s (an der Grenze gegen das sechste). 

Der Rttckenmarksquerschnitt ist deformirt 
und erscheint in der Ricbtung von der vor- 
deren Wurzel der rechten nach der hinteren 
Wurzel der linken Seite znsammengedrllckt. 

Die linke Halfte des Rtlckenmarkes erscheint 
hierdurch an Umfang kleiner als die recbte. 

Vor allem aber ist die Stellang der beiden 
Vorderhdrner zu einander in der Weise ver- 
Mndert, dass das linke nach dem linken Hin- 
terborn umgebogen erscheint. Der stnmpfe 
Winkel, den Vorderhorn und Hinterborn in ibrer Stellung zu einander 
bilden, ist links deutlich kleiner als rechts. Entsprecbend der Ver- 
kleinerung der linken Rtlckenmarksbalfte ist die vordere Langsfissur in 
eine keilfftrmige an ibrem freien Ende 1,10 Mm. breite Spalte umgewandelt. 
Die Pia ist in massigem Grade, besonders zwiscben den beiden hinteren 
Wurzeln verdickt und enthalt in ibrer innersten Zone im Bereiche der 
verdickten Partien Reste von Blutungen in Form kleiner Hanfen braun- 
licb gefarbter Tropfen. Die Blutgefasse sind abgesehen von einer massigen 
Zunabme ibrer Wanddicke nicbt erbeblich verSndert. Friscbe zellige 
Infiltrate fehlen. Desgleicben lassen auch die Wurzeln keine nennens- 
werthen Veranderungen erkennen. Das Rlickenmark selbst zeigt wiederum 
eine starke Gliawucherung und eine Verdickung der an Zahl vermebrten 


Fig. 1. 



Auf liohtemptindlichem Papier 
mit Apochromat 70 Mm. ent- 
worfenes Negatiy (GrOsse 1:3). 

Scbnitt in der Hche der oberen 
Halfte des 5. Dorsalsegmentes, 
absteigende Degeneration der Py- 
ramidenbahnen und der Hinter- 
strUnge, letztere in Form des 
Sch ultze’sohen Kommas. 
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Blutgefksse im Bereicbe der Pyramidenseitenstrangbahnen. Die Nerven- 
faserd©generation ist erheblich und betrifft links die meisten grfiberen 
Fasern. In den Kleinhirnseitenstrangbabnen, ebenso anob im ganzen 
Qebiete der Vorderstr&nge ist eine m&ssige Anzahl von N erven fasern in 
diffuser Vertbeilung nnter Quelluug ihrer Markscheide und Sobrumpfung 
des Axencylinders zerfallen. Auch sind einzelne Amyloidkfirper bier und 
da eingelagert. Im recbten Vorderstrang ist ein ziemlich grosser Bezirk 
berdweis erkrankt, das Gliagewebe ist verdickt, etwas kemreiober und 
diffus getrtlbt, die Nervenfasern sind in grosser Anzahl degenerirt. Im 
Bereiche der Hinterstrknge ist sowohl im inneren Feld der Burdach- 
schen wie auch am kusseren Rande derGoll’schen Strftnge eine mltssige 
Wucberung des Gliagewebes vorhanden. Im Bereiche dieser Ver&nderungen 
sind die Nervenfasern in grdsserer Zahl zerfallen, die Einlagerungen von 
Corpora amylacea sind in den Hinterstr&ngen sebr erheblich, und zwar ist 
die Vertbeilung eine derartige, dass besonders die erkrankten Partien 
reicb durchsetzt sind. Die Nervenfasern erscheinen vielfach gequollen, 
obwobl sich ausgesprochene Zerfallerscheinungen nur an den genannten 
Abscbnitten sicber nachweisen lassen. Das Gewebe siebt im Ganzen auf- 
gelockert und weniger fest geftigt aus. Die Blutftllle der Geffesse ist 
st&rker, auch die Zahl der GefAssquerschnitte grosser als unter normalen 
Verh&ltnissen. Nach Messung von secbzehn verschieden kalibrigen Blut- 
gefcssen betrftgt das Lumen ca. 13//, die Wanddicke 8//. An den Ganglien- 
zellen der Clarke’scben S&ulen sind dieselben Ve render ungen, wie sie 
schon auf den frtiheren Querscbnitten in den Vorders&ulen beschrieben 
sind, nur in ausgesprocbenerem Maasse erkennbar. Nur wenige der Zellen 
besitzen einen normal gef&rbten Kern und eine granulirte Zellsubstanz. 

6. Querscbnitt in der unteren 
H&lfte des 6. Dorsalsegmentee. 
Die Configuration des Riickenmarkes ist 
noch erheblicher deformirt, und zwar ist 
die linke RUckenmarksh&lfte von der vor- 
deren Lkngsfissur an bis zum Austritt der 
liuken binteren Wurzel atrophiscb, Vorder- 
horn und Hinterhorn bilden fast einen 
recbten Winkel, vgl. Fig. 2, w&hrend das 
recbte Vorder- und Hinterborn in einer 
geraden Linie verlaufen, statt in einem 
stumpfen Winkel zu einander zu steben. 
Die ganze Rllckenmarksfigur erweckt den 
Eindruck als ob eine Compression gleich- 
zeitig auf die linke vordere und hintere 
austretende Wurzel gewirkt h&tte, obwobl 
that8&chlich von einer comprimirenden 
Kraft nichts nachweisbar ist. Die Pia mater 
ist ebenso wie die Arachnoidea verdickt 
und enth&lt besonders in ihrer inneren 
Scbicbt zablreicbe Amyloidktirper. In den 
Wurzelbiindeln sind an wenigen Stellen ganz umscbriebene zellige In¬ 
filtrate nachweisbar, obne dass jedoch ein erheblicher Schwund der Nerven- 


Fig 2. 



Auf lichtempfindlichem Papier mit 
Apochromat 70 Mm. entworfenea Ne- 
gativ (GrOsae t: 4). 

Sohnitt in der H&he der oberen 
Halfte des 6. Doraalaegmentes; Quer- 
schnittsmyelitis, 8 o h u 11 z e ’sches 

Degenerationsfeld in den Keilatrftn- 
gen noch angedeutet. 
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fasern zu constatiren ist. Die Blutgeftlsse sind stark mit Blut geftlllt 
und in ibren Wandungen etwas verdickt. Von der weissen Substanz des 
Rtickenmarkes sind beiderseits die Seitenstr&nge erheblicb ver&ndert, und 
zwar findet sich eine Zellenwncherung and Verdickung des Gliagewebes 
nnter gleichzeitigem Nervenfaserzerfall in den Pyramidenseitenstrangbahnen. 
Der scbon in dem letzt beschriebenen Qnerschnitt beobachtete Herd im 
recbten Vorderstrang ist nmfangreicber und hat eine etwa keilfdrmige 
Begrenzung, die Spitze des Keiles reicht nahe an das recbte Vorderhorn 
heran, die Basis liegt subpial. Die Ver&nderungen innerhalb dieses 
Herdes bestehen ebenfalls in einer Verdickung und Wucherung der Glia 
and einem Zerfall von Nervenfasern, der Process ist jedocli uicht wie in 
den Seitenstr&ngen ganz diffus, sondern mehr insul&r innerhalb dieser keil- 
fdrmigen Zone nachweisbar. Im Bereicbe der Hinterstr&nge beschr&nken 
sich die Ver&nderungen im wesentlichen auf die Burdach’schen Strange, 
deren Nervenfasern einen deutlichen, wenn auch nicht sehr ausgedehnten 
Zerfall erfahren haben. Die Substanz lasst zunachst insofern eine abnorme 
graue Bildung erkennen, ale auf beiden Seiten eine Verlagerung von 
Ganglienzellen ins Auge fallt. Es findet sich beiderseits in der Hdhe 
der Clarke’schen Saulen auf der Aussenseite des Hinterhornes eine in 
die weisse Substanz deplacirte Gruppe von Ganglienzellen, deren Form 
in jeder Beziehung den Zellen der grauen Substanz gleicht. Im Grossen 
und Ganzen sind die Ver&nderungen der Ganglienzellen erheblicher ale die 
bisher beschriebenen. Die Fortsatze sind grdsstentheils verloren gegangen, 
der Kern als solcher ist nur noch in vereinzelten Zellen deutlich erkenn- 
bar, die meisten sind kernlos ; enthalten die frtiher beschriebenen Kdrper 
in deutlichster Form und verschiedenster Grdsse, viele sind ausserdem 
bis auf ein Mininum geschwunden. Die Blutgefksse des ganzen Quer- 
schnittes sind erheblicb erweitert, ziemlich prall mit Blut geftlllt und in 
ihrer Wandung verdickt; in der grauen Substanz liegen mehrere Blut* 
extravasate. 

7. Querschnitt in der Hflhe des 7. und 8. Dorsalnerven- 
paares zeigt die eben genannten Ver&nderungen in ziemlich demselben 
Maasse. Erst gegen das Ende des 8. Segmentes nehmen dieselben an 
Intensit&t ab. 

8. Querschnitt in derHtthe des 10. Dorsalnervenpaares. 
Die Pia und Arachnoidea ist erheblich weniger verdickt, auch die Wan¬ 
dung der Blutgefksse zeigt nur eine geringe Zunahme. Vom Rticken- 
mark selbst sind die Pyramidenseitenstrangbahnen erkrankt, und zwar ist in 
ihrem Bereiche wieder die Glia verdickt, die Nervenfasern sind zum 
grdssten Theil zerfallen. Alle flbrigen Bezirke des Querschnittes sind 
im wesentlichen normal. Der Reichthum an Blutgefkssen und die Fllllung 
derselben ist erheblich geringer. Die Ganglienzellen der grauen Substanz 
zeigen reichliche Fortsatzbildungen und nur vereinzelte von ihnen ftthren 
die frtiher genannten intensiv sich fkrbenden Kflrper. Im Bereich der 
Hinterstrknge im speziellen sind keine Ver&nderungen zu constatiren. 

9. Querschnitt in der Hdhe des 2. Lumbalsegmentes. 
Die Pia ist wieder etwas st&rker verdickt, ebenso die Arachnoidea und 
die darin liegenden Blutgefksse. Die absteigende Degeneration der Pyra¬ 
midenseitenstrangbahnen reicht bis an die Rtickenmarksperipherie, zeigt 
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aber bezliglich ibres histologischen Verhaltens keine erheblichen Ab- 
weichungen von dem letzt beschriebenen Querschnitt. Die flbrigen Oebiete 
sind unver&ndert, nur die subpial liegende Zone der Burdac h’schen 
Strange zeigt einen massigen Zerfall von Nervenfasern. Die Wucherung 
des Gliagewebes and die Verdickang der Rtlckenmarksgeftlsse ist wieder 
starker als in der Hdbe der letzten Dorsalsegmente. Die Nervenwarzeln 
zeigen einen massigen Faserverlnst. Amyloidkdrper sind besonders im 
Bereiche der Hinterstrange sehr zablreicb. Die Ganglienzellen der graaen 
Sabstanz sind zum grdssten Tbeil anver&ndert. 

Wenn wir das Resultat der eingehenden mikroskopiscben Unter- 
suchung des RUckenmarkes in Kurzem recapituliren, so war der Be- 
fund etwa folgender: In der Hbhe des 2. and 3. Dorsalsegmentes ist 
das Rttckenmark in seinem ganzen Querschnitt gleichmassig erkrankt 
Die makroskopisch wabrnehmbare Compression, sowie die aafTallende 
breiige Consistenz des Markes, welehe zu einem Ueberquellen tlber 
die Schnittflache filhrt, ist mikroskopisch durch eine diffuse Erkran- 
kung der nervftsen, sowie der gliOsen bindegewebigen Elemente ge- 
kennzeichnet; die Nervenfasern und Ganglienzellen sind geqaollen 
und zum grossen Theil in Zerfall begriffen, die Glia ist verdickt and 
ebenso wie das Bindegewebe der pialen Septen serfls imbibirt nnd 
getrUbt. Nach aufwkrts von der transversalen Lksion ist eine auf- 
steigende Degeneration der Goll’schen und der Eleinhirnseitenstrang- 
bahnen nachweisbar; nach abwkrts zeigen sich bis zar Htthe des 
5. Dorsalsegmentes die Pyramidenbahnen erkrankt: die Nervenfasern 
groben Calibers sind meist zerfallen, das Gliagewebe ist in m&ssigem 
Grade verdickt and zellenreicher. Aasserdem ist jedoch in beiden 
Burdach’schen Strkngen das mediale Feld theilweise (Schnltze’s 
Kommafeld) degenerirt, and in gleicher Weise ist aach in den Klein- 
hirnseitenstrangbahnen ein reichlicher Nervenfaseraasfall zu consta- 
tiren. Im Bereich des caudalen Endes des 5. Dorsalnervenpaares hin- 
gegen, sowie besonders in der Htfbe des 6. and 7. Dorsalsegmentes 
ist das Rtickenmark derartig deformirt, dass die Erkrankang als eine 
transversale bezeichnet werden mass; schon die makroskopisch an 
gef&rbten Prkparaten sichtbare Verse hie bung des Querschnittsbildes 
liefert hierfllr einen zwingenden Beweis. Die beiderseitigen Pyra- 
midenseitenstrangbahnen sind stark, die Hinterstr&nge and Kleinhirn- 
seitenstrangbabnen, sowie der rechte Vorderstrang geringer, aber doch 
immerhin nocb recht erheblich ver&ndert. 

Als charakteristische Kennzeichen fttr die entzUndliche Natnr 
dieser 2. Querschnittslksion verdienen gegenttber der hbber gelegenen 
und vorwiegend mecbanisch bedingten Affection die herdfttrmigen, 
entzttndlicben Processe in den verschiedenen Theilen des Qaerschnittes 
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hervorgehoben zu werden; ganz besonders auffallend ist die Erweite- 
rang und pralie FUllung der Blutgefksse des Gesnmmtquerschnittes. 
Nach abwarts vom 8. Doraalaegment nebmen diese Ver&nderungen 
wieder ab und beachr&nken aicb vom 10. Doraalnerven ab auf eine 
absteigende Degeneration der Pyramidenbahnen, welche aicb in der 
bekannten Form bia zum Ende des Bttckenmarkea fortsetzt. 

Der mikroakopiache Befnnd ist in dem vorliegende Falle deahalb 
von beaonderem Interesse, weil er feststellt, dass zwei ziemlicb 
weit von einander liegende Segmente des RUckenmar- 
ke8 nacb einander erkrankt aind, obne dass ein anato- 
mischer Znaammenhang zwischen beiden nachzuweisen 
ist; im oberen Dorsaltheil ist es das Gebiet des 2. und 3. Nerven- 
paarea, welches eine (acbon makroskopiach deutlieh erkennbare) Com¬ 
pression erfahren bat, im unteren hat sieh in der Hbhe des 6. bia 
8. Nerven eine diffuse, chronisch verlaufende Entzttndung abgeapielt, 
welche zu einer Degeneration der nervdsen Elemente und zu einer 
Wucherung der glibsen und bindegewebigen Sttttzaubstanz geftthrt 
und mit einer Deformirung des Querachnittsbildes abgeschlosaen hat. 
Die Selbat&ndigkeit beider tranaveraaler Processe Blast sich nicht nur 
topographiach durch die Einachaltung von drei (typisch secund&r er- 
krankten) Dorsalsegmenten ersehen, sondern ergiebt aicb fast noch 
bestimmter ana dem anatomischen Charakter der in den verachiedenen 
Hbhen zur Entwicklung gelangten Lbsionen. W&hrend der hbher ge- 
legene Herd alle Merkmale einer relativ friachen, etwa subacuten 
Erweichung (Quellung der nervbsen Elemente obne erheblichen Zer- 
fall und Schwund, geringe Verdickung der Glia) darbietet und eine 
erbeblichere Deformirung durch die comprimirenden duralen und epi- 
duralen tuberculbaen Tumoren vermissen l&ast, zeigt die Erkrankung 
in der Hbhe des 6. bia 8. Dorsalsegmentes alle Verknderungen, welche 
fttr ftltere myelitische Processe charakteristisch aind: Wucherung und 
kleinzellige Infiltration der Glia und der pialen Septen, Vermehrung 
und Verdickung, sowie pralie FUllung der Blutgef&ase, fleckweise Er¬ 
krankung dea Querachnittes mit erheblicher Verzerrung des Quer- 
achnittabildes. Gerade das letztere Vorkommen ist fUr die Frage nach 
der zeitlichen Aufeinanderfolge der beiden Transversalinfectionen in- 
sofern von besonderem Interesse, ala es eine Atropbie von Rttcken- 
mark88ubatanz voraussetzt und damit die „zeitliche PrioritUt" der 
tiefer gelegenen Spinalerkrankung wohl auaser Frage stellt. Die Ver- 
kleinerung dea RUckenmarksquerscbnittea ebenso wie seine Asym¬ 
metric sind auf die umschriebene Atrophie des Seitenstrangea zurUck- 
zuftthren; dies ist achon makroskopisch an gefftrbten Prkparaten 
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dentlich, denn Vorderhorn nnd Hinterhorn der einen Seite haben am 
eine in der Substantia reticularis liegende ideelle Verticale gleicbsam 
eine Drehnng erfahren, dnrch welcbe sie einander genShert erscheinen. 
Ftir die richtige Benrtheilung der zeitliehen Anfeinanderfolge beider 
Segmenterkranknngen sind schliesslich auch die secnnd&ren auf- and 
absteigenden Degenerationen, welcbe neben einander nachweisbar 
werden, von Bedeatong. 

Weit schwieriger als das zeitliche Verbal ten ist der eventuelle 
fttiologische Znsammenbang zwischen beiden Affectionen zn bear* 
tbeilen. Sicber ist der hbher gelegene Process als eine Folgeerscbei- 
nnng der dnralen Tuberculose anznsehen; es handelt sicb hier 
nm eine typische Compressionserkranknng, wie sie von Scbmans 
in seiner bekannten Monographic zntreffend geschildert ist. Im 
Bereicbe des tiefer gelegenen Herdes ist hingegen von einer Com* 
pression keine Rede; ebensowenig lassen sicb in den Hftaten oder 
dem Rtlckenmark selbst tnberculbse Eruptionen nachweisen, sondern 
der anatomische Charakter der L&sion entspricht dnrcbans dem, was 
wir mit dem Namen der chronischen Myelitis transversa bezeicbnen. — 
Trotz dieser evidenten Divergenz der anatomiscben Vorg&nge ist ein 
atiologiscber Znsammenbang zwischen beiden Herderkranknngen doch 
wabrscheinlicb; die Tnbercnlose der Lnngen nnd der Wirbel giebt 
erfahrnngsgem&ss za Mischinfectionen h&afig Veranlassung, indem sie 
anderen Krankheitserregern die Invasion in dem menschlichen KOrper 
ermbglicbt oder erleichtert. In vorliegendem Falle wftre hiernach die 
transversale Myelitis im nnteren Dorsalmark vielleicht als eine Art 
meta8tatiscber Process, der seinen Ansgang von der Lnngentnbercnlose 
genommen, anzusehen. Ob dabei die Blntbahn oder die Lymph- 
gef&sse als Transportweg gedient haben, lasst sicb nicht entscbeiden. 

Fassen wir scbliesslicb die wesentlicben Ergebnisse dieser Mit* 
theilnng noch einmal knrz znsammen, so ist als wichtigster Pnnkt 
der Untersncbung zweifellos die Bestatignng der kliniscben 
Diagnose einer im n|nteren Dorsalmark bestehenden 
Myel itis transversa hervorzuheben. Die bei der mikroskopischen 
Bearbeitung za Tage tretende Verbreitung der Myelitis auf zwei 
hbher gelegene Dorsalsegmente (VII. and VI.) ist wahrscheinlich auf 
die von Sherrington gemachte Beobachtung zurttckzuftihren, wo- 
nacb jeder einzelne Intercostalnerv sicb aus mehreren Nervenwurzeln 
(meist drei) aufbaut. 

Es hatte bei der klinischen Analysirung des Falles, wie es von 
Bruns schon gelegentlich seiner Mittheilungen fiber Rttckenmarks- 
tumoren und deren Localisation betont worden ist, der Grundsatz 
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mehr beacbtet werden mtlssen, die Herdlfision immer mbglichst weit 
nach oben zn verlegen; ware nach den Sherrington’schen Erfah* 
rungen die Localisation gegeben worden, so hatte das 6. Dorsalsegment, 
dessen Wurzel noch an der Bildung des 8. Nerven theilnimmt, als die 
oberste Grenze der Qnerschnittserkranknng gelten mtlssen — und das 
hatte mit dem mikroskopiscben Befnnd vollkommen tibereingestimmt. 
Zweifellos verdient das von Sherrington experimentell gefnndene 
Gesetz fiber den Anfbau der Spinal-, resp. Intercostalnerven eine 
grfissere Beacbtnng. Von seiner Bichtigkeit nnd Bedeutnng haben wir 
nns erst in den letzten Monaten wieder gelegentlich eines Falles von 
Compressionserkrankang des Rfickenmarkes (lberzeagen kfinnen; mit 
Rtlcksicht aaf die ganz eindentigen Sensibilitatsstfirungen, welche in 
Anasthesie derBeine bis znm Gebiet des 11. Intercostalnerven herauf 
bestanden, wurde dieses Rfickenmarkssegment als Sitz der Erkran- 
kung bezeichnet; es fand sich hingegen eine Compressionserkrankang 
in der Hbhe des 9. und 10. Intercostalnerven. 

Die im oberen Dorsalmark schon makroskopiscb erkennbare tuber- 
calose Compressionserkrankang hat klinisch das Krankheitsbild nnr 
wenig verkndert and ist dadurcb wohl aach der Beobachtung ent- 
gangen; zum Thei) mag aach die Erschwerung der Untersuchung, wie 
sie der Gebraach von permanenten Badern and eine scbwere Para- 
plegie mit Decabitus mit sich bringt, daran Schnld sein. Trotz der 
grossen anatomischen Ausdehnnng der taberculfisen Wirbelerkrankang 
war klinisch in dem vorliegenden Falle kein prkgnantes and entschei- 
dendes Symptom ffir diesen Herd im Anfange des Dorsalmarkes 
nachzaweisen, eine Erfahrang, welche die schon vielfach betonten 
Schwierigkeiten fdr die klinische Diagnostik anfs Nene bestatigt. 

Fttr die Frage nach dem Verhalten der Reflexe bei Querschnitts- 
lasionen ist der vorliegende Fall wegen seiner Complicationen nicht 
zu verwerthen. Hingegen bietet er hinsicbtlich der absteigenden De¬ 
generation in den Burdach’schen Strangen in Form des Schultze- 
schen Kommas gewisses Interesse; nicbt nur die aasserordentlich 
pragnante Configuration der Degenerationsfigur, sondern auch das Ver- 
schwinden derselben in der Hfihe des 3. RUckenmarkssegmentes anter- 
halb der primaren Lfisionsstelle verdient besonders hervorgehoben zu 
werden. Auf die seltene Combination einer einfachen chronischen 
Myelitis and einer tuberculbsen Compressionserkrankang in ein and 
demselben RUckenmark ist schon frflher eingehend hingewiesen worden. 
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Au 8 der inneren Abtheilung des Luisenhospitals zu Aachen, 
Oberarzt: Prof. Dr. Dinkier. 

Ca8uisti8clie Mittheilnngen ans dem Gebiete der Neuro- 

pathologie. 

Von 

M. Dinkier. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

1 . 

Encephalitis acnta haemorrbagica (?) recidiva. 

Klinische Erscheinungen: Fieber, Nackenstarre, Z&hne- 
knirschen, Bewusstlosigkeit, Hemiplegia sinistra, complete Amaorose 
beider Aagen, Verschwinden aller Erscheinnngen im Lanfe von 
8 Wochen. 

Die Diagnose der acuten, nicht eitrigen Encephalitis gehttrt anch 
hente noch zu den schwierigen Anfgaben in der Nervenpathologie. 
Folgender Fall vermag hierftir ein interessantes Beispiel zu geben: 

Anamnese: D. L., 4j&hriger Knabe aus Belgien, wurde am 
24. December 1896 in das Hospital anfgenommen. 

Eltern des Kindes im wesentlichen gesund, die Mutter leidet an 
doppelseitigen Hornhantstaphylom infolge von Vereiternng der Cornea 
nach Impfnng mit humanisirter Lymphe und soil etwas nervtts (leicht 
erregbar) sein; 1 Schwester des kleinen Patienten ist gesund und kr&ftig; 
von Nervenkrankheiten ist in der Familie des Kranken nichts bekannt, 
nur soil der Orossvater im 46. Jahre an Apoplexie im Verlaufe einer 
Psychose in der hiesigen Alexianeranstalt gestorben sein; Lues und Potus 
sind von Seiten der Eltern sicher auszuschliessen. (Kein Abortus u. s. w.) 

Pat wurde leicht und ohne Kunsthtllfe geboren und entwickelte sich bis 
znm Alter von 2 ] /2 Jahren ganz normal, insbesondere erfolgte die Denti¬ 
tion ohne irgend welche Stdrungen. Auffallend war an dem Kinde immer 
die Sucht zum Elettern; nattlrlich ging es bei diesen Versnchen ohne 
Verletzungen nicht ab, doch sollen nie ernste Erscheinungen (auch z. B. 
bei einem Fall von einem hohen Tische herab) anfgetreten sein. 

Im Alter von 2 V 2 Jahren del Pat. von einem Stuhle auf den Hinter- 
kopf, bald danach Erbrechen und Kr&mpfe im rechtenArih und Bein 
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and der rechten Gesichtshalfte, von ca. zweistttndiger Dauer. Die 
Anfaile wiederholten sich in derselben Weise Anfangs halbstiindlich, sp&ter 
stUndlich und hflrten erst nacb 2 Tagen ganz auf. Die rechte Korper 
halfte war dann noch ca. 5 Tage achwach, wie gelahmt; nach dieser 
Zeit wieder vdlliges Wohlbefinden. Pat. war wieder gerade so beweglich 
wie frliher, kletterte wieder haufig und fiel trotz aller Vorsichtsmaassregeln 
mehrmals heftig, ohne irgend welche Folgen. Weihnachten 1895abermals 
Fall auf den Hinterkopf (aus geringer Htthe!); nach demselben Bewusst- 
losigkeit, Erbrechen, Fieber, Krkmpfe in der linken Kttrperhalfte, ahn- 
lich wie die rechtsseitigen des 1. Anfalles, linksseitige Lahmung 
ftlr ca. 1 — l 1 /* Wochen. Die Lahmung geht wieder vollkommen zurtick, 
doch rant den Eltern auf, dass das Kind geistig nicht mehr so rege ist 
wie frtlher; auch lasst der Kleine Nachts haufig den Urin in das Bett, 
was vorher lange Zeit nicht vorgekommen sei. Juli 1896 rechtsseitige 
Lungenentzlindung mit metapneumonischem Empyem; Rippenresection 
im Lui8enhospital, voile Heilung im August 1896. Pat war dann ganz 
gesund bis Mitte November, wo er r lick warts die Treppe (nur 1 Stufe) 
herab fiel, und zwar wieder auf den Hinterkopf. Keine unmittelbaren 
Folgen; erst am nachsten Tage traten unter Fiebererscheinungen wieder 
Gonvulsionen der ganzen rechten Kdrperhalfte mit Lahmung und Un~ 
fahigkeit zu sprechen auf. Patient versuchte sich verstandlich zu 
machen, konnte jedoch die Worte nicht finden, obwohl er die Gegenstande 
als solche richtig erkannte und verwendete (auf Geheiss). Die Labmung 
und Sprachstbrung ging wieder allmahlich zurlick, und nach 9 Tagen war 
das Kind anscheinend wieder gesund; nur soil es geistig gelitten haben; 
frtlher king und geweckt sei es von da ab nach der Angabe der Mutter 
,,so simplisch“ geworden. Kein Kopfweh nach dem Anfall. Gesund bis 
21. December 1896. Am Abend des 21. December fiel Pat wieder auf 
den Hinterkopf (1 Stufe hoch), klagte jedoch nichts, ging noch die ganze 
Treppe hinauf und schlief die ganze Nacht wie sonst. Am 22. December 
sei Fieber vorhanden gewesen (wie hoch?); im Laufe des Vormittages 
sei ein Krampfanfall der linken Kdrperhalfte, mit starkster Betheiligung 
des Armes, aufgetreten; danach unruhiger Schlaf. Convulsionen sollen 
danach nicht mehr aufgetreten sein. Der hinzugerufene Arzt verordnete 
ein Abftlhrmittel und rieth wegen der andauernden Bewusstlosigkeit, des 
Fiebers u. 8. w. zur Aufnahme in das Luisenhospital. Bei der Aufnahme 
am 24. December 1896 wurde folgender Befund constatirt: 

Status: ziemlich grosser, gut entwickelter Knabe, Fettpolster reich- 
lich, Musculatur kr&ftig, keine Drtlsenschwellungen, keine Oedeme; an 
den inneren Organen: Lungen, Herz, Leber und Milz keine grdberen 
Ver&nderungen; eine genaue Palpation der Milzgegend ist leider nicht 
mdglich. Der kleine Pat. ist vollkommen bewusstlos, nimmt dauernd die 
linke Seitenlage ein; jeder Versuch, ihn auf den RUcken oder auf die 
rechte Seite zu legen, misslingt, nach kurzer Zeit liegt er wieder auf der 
linken Seite. Die ganze linke Kdrperhalfte ist complet gelahmt, die 
linke Mund- und Wangenpartie hangt herab, die Hautfalten sind ver- 
strichen, der linke Arm fallt, wenn man ihn hebt und loslasst, schlaff, 
wie leblos herab, ganz ahnlich verhalt sich auch das linke Bein, doch 
ist in diesem ein gewisses Quantum von Muskeltonus erhalten. Kneift 
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man das linke Bein oder den Arm, so erfolgt keinerlei Reaction, an der 
rechten Seite ist die Prtifung der Sensibilit&t sehr erscbwert durch die 
fortw&hrende motorische Unruhe, Arm nnd Bein werden and&uernd hin 
und her geworfen, meist nnter lebbaftem Schreien, wobei sich nor die 
rechte Gesichtsh&lfte verziebt. Die Pupillen sind gleich weit, etwas ray- 
driatisch, die Lichtreaction ist nicbt genau zu priifen, docb scbeint sie 
erhalten. Der Kopf wird etwas opisthotonisch gehalten, bei Bewegungs- 
versuchen dentliche Nackenstarre and anscheinend auch lebhafte Schmerz- 
empfindung. Die Sehnenreflexe fehlen beiderseits an denoberen und unteren 
Extremit&ten vollst&ndig, von den Hautreflexen ist nur der rechte Plantar- 
reflex auszulttsen, auch dieser ist nur schwach; httchste Temperatur 
Mittags und Abends 38,0°, Pulsfreqnenz 108 pro Minute, Puls regel- 
m&ssig, ziemlich voll. 

Or din.: Eisbeutel anf den Kopf, Essigwasserklystier. 

25. December 1896, grosse Unruhe Nachts, h&ufiges Aufschreien, 
Nackensteifheit und Schmerzhaftigkeit unverftndert, linksseitige L&hmung 
wie gestern. Soporflser, resp. comatdser Zustand anscheinend geringer, 
Kneifen der linken Kftrperh&lfte wird mit Abwehrbewegung im rechten 
Arm oder Bein beantwortet; allgemeine Hyper&sthesie der rechten Kflrper- 
hftlfte, schon bei leichtem Druck schreit Pat. auf und verzieht die rechte 
Gesichtsh&lfte, Urin und Stuhlgang ins Bett entleert; Schlucken geht 
schlecht, ausgesprochenes Z&hneknirschen in grbsseren Intervallen, An 
deutung von T&ches meningitiques, der rechte Plantarreflex ist st&rker 
als der linke, welcher soeben angedeutet ist, Sehnenreflexe fehlen; keine 
Deviation der Augen; Temperatur 37,7°, Puls 108, regelmftssig. 

Or din.: Einreibung von Ungt. Hydrarg. ciner. 1,0 (Abends) in den 
Nacken, Bad von 32° O. 

26. December Temperatur normal, Nachts noch sehr unruhig, h&ufiges 
Schreien, Nackensteifheit geringer, passive Drehungen des Kopies noch 
schmerzhaft, Pat. verzieht immer das Gesicht. Ab und zu scheint Pat. 
ftlr kurze Zeit bei sich zu sein. Hyper&sthesie der rechten Seite unver- 
&ndert; Z&hneknirschen seltener, Pupillen reagiren nicht deutlich auf 
Lichteinfall, sind weiter als normal, Sehnenreflexe fehlen noch g&nzlich, 
keine vasomotorischen Erscheinungen mehr, Schlucken entschieden schlech- 
ter, hftufiges Verschlucken. 

Or din.: wie bisher, ausserdem 1—2 x 0,002 Morphium muriat. 
subcutan. 

27. December kein Fieber, Puls 114, regelmftssig, Schlaf entschieden 
ruhiger (nach Morph.), Schlucken wieder besser, Pat. verlangt dfters zu 
trinken, Of ter 8 auek„Brdtchen“; h&ufiges Z&hneknirschen, Nackenschmerzen 
unverftndert; Pat. nimmt jetzt hftufig die Rtickenlage ein, kann mit dem 
linken Bein einzelne Bewegungen ausftlhren; am linken Ohr (in der oberen 
H&lfte des Helix) ein ziemlich tiefes Decubitalgeschwtlr (infolge der Anfangs 
anhaltenden linken Seitenlage). Mittags 2 Uhr pldtzlich Krampfanfall 
mit completer Bewusstlosigkeit starkem Z&hneknirschen, Verdrehung der 
Augen nach links, deutlichem Nystagmus nach links und Pro- und Supi- 
nationsbewegungen im linken Arm; das linke Bein schien nicht betheiligt. 

28. December. Kein Fieber, Puls 120, regelm&ssig; Z&hneknirschen 
Nachts noch ab und zu, am Tage weniger, das laute Schreien Nachts 
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hat aufgehftrt, die Bewegungen im linken Bein werden excursiver, der 
linke Arm liegt meist ganz scblaff da und wird nur selten bewegt; 
das Geaicht 1st immer noch etwaa schief, besonders beim Schreien 
nnd Weinen bleibt die linke Gesichtsh&lfte (ohne Stirn) deutlich zurtick. 
Bauchreflexe fehlen, rechter Plantarreflex j> der linke; Patellarreflex 
rechts undeutlich, links ziemlich lebhaft, Achillessehnenreflexe nicht zu 
prtlfen; beim Essen scheint es, als ob eine Amblyopie vorhanden wire 
{Hemianopie ?), Pat. greift immer daneben, wenn ihm der mit Milch ge- 
fttllte Beclier gereicht, und er zum Zufassen animirt wird. 

29. December. Kein Zkhneknirschen mehr, dauernde Rtickenlage, 
Pat. ricbtet aich einmal allein auf und sieht sich urn; linksseitige Hemi* 
parese nocb deutlich, doch progressiv besser, Schlucken und Kauen gut; 
Sehvermftgen offenbar ganz erloschen, Pat. sucht nach vorge- 
haltenen Gegenst&nden (Milchbecher, Zwieback) immer in verkehrter 
Richtung; ophthalmoskopische Untersuchung bei der grossen Unruhe des 
Kinde8 trotz vielfacher Bemtlhungen ergebnisslos. Reflectorische Pu- 
pillarreaction wenig excursiv, docb vorhanden. 

30. December. Linker Arm noch scblaff gel&hmt, Geaicht und Bein 
anscbeinend wieder normal beweglich, Appetit gut; Pat. schreit ganz ohne 
Grund viel, verlangt in monotonem Schreien oft viertelstundenlang Brttt- 
chen oder Spielzeug; Sehnenrefl exe der linken Seite lebhafter 
als die der rechten, Hautreflexe verhalten sich umgekehrt; 
kein Schwanken beim Aufsitzen. 

Ordin.: Keine Hg-Inunction mehr, Eisbeutel bleibt weg. 

1. Januar 1897. Pat. ist ruhiger, linker Arm noch stark paretisch, 
keine Muskelspannungen, complete Amaurose. 

2. Januar. Linker Arm weniger paretisch, Pat. liegt ruhiger im 
Bett, schreit jedoch monoton fast ununterbrochen: „mein Papa,“ apricht 
mit sich, beantwortet seine eigenen Fragen; gefragt schweigt er. 

3. Januar. Ophthalmoakopiach vollkommen normaler 
Befund. 

Ordin.: Kal. jodat. 0,3 dreimal tftglich. 

6. Januar. Parese des linken Armes bessert sich tftglich, Amaurose 
wie bisher complet. 

10. Januar. Hemiparese gknzlich geschwunden. 

18. Januar. Aufstehen erlaubt, der Kranke geht auffallend sicher, 
so dass man glauben mdchte, er habe Lichtschein; bei genauer Prtlfung 
erweist sich die Amaurose jedoch complet. 

Ordin.: Galvanisation der Sehbahnen l&ngs und quer durch den 
Kopf; 4—6 Elem. Stdhrer. 

22. Januar. Pat. sieht heute deutlich verschiedene Gegenst&nde, 
weicht correct einzelnen Hinderniasen, die ihm von frtlher unbekannt 
waren, aus, aagt einmal: ich sehe das; im Uebrigen ist er geistig noch 
sehr zurlick, begreift schwer, redet spontan viel, giebt jedoch nie auf 
Befragen Antwort; seine Ideen sind immer die gleichen: er will mit dem 
Skbel alle todtschlagen, oder er besch&ftigt sich mit Pferden; von Ange- 
hdrigen spricht er nur von seinem Papa und einer ihm gleichalterigen 
Cousine; Schlucken geht gut; Incontinentia urinae tritt nicht mehr jede 
Nacht wie frtlher auf. 
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30. Janu&r. Sehvermdgen oicht wesentlich besser; Pat. ist im Ver- 
kehr mit anderen Rindern sehr rechthaberisch und z&nkisch. 

12. Februar. Pat. verlangt Nachts jetzt regelmftssig das Nachtge- 
schirr; im Sehen erhebliche Fortschritte, er erkennt jetzt die Gegenst&nde 
und Personen bezfiglich Grfisse u. s. w. ganz genau, spricht auch selbst 
viel von Gesichtseiodrficken, die ihm auffallen (bist dn ein grosser Doctor, 
das Fenster ist gross, die Thtir ist offen u. 8. w.); der Hang znm Rlettern 
besteht fort, der Knabe ftlllt dabei sebr haufig und hat fast stets mehrere, 
grosse blutunterlaufene Stellen am Rdrper (besonders am RUcken). Das 
Druckge8chwtlr am linken Ohr ist noch nicht ganz geheilt; an der Nase 
und am Munde ab und zu kleine Ekzemeruptionen. 

23. Februar. Pat. unterscheidet sich im Benehmen nicht mehr von 
den anderen Rindern, er antwortet verst&ndig auf jede Frage, ist ver- 
traglicher und sieht offenbar annahernd normal; eine genaue Prtifung der 
Sehschfirfe ist nicht mdglich, jedenfalls ist eine ungleiche Function der 
beiderseitigen Netzhauthfilften fast mit Bestimmtheit auszuschliessen. Eine 
leichte Blasenschw&che ist das einzige noch bestehende Symptom (Pat. 
verlangt Nachts einmal das Nachtgeschirr) von dem frliheren Rrankheits- 
bild, Motilitat, Sensibilit&t, Reflexe sind ganz normal und vollkommen 
gleich gut auf beiden Rdrperhalften; nie Rlagen fiber Ropfweh. 

Or din.: Ral. jodat. wird innerlich weiter gegeben, ebenso wird die 
Galvanisation der Sehbahnen fortgesetzt. 

Entlassung Ende Februar, Sehsch&rfe anscheinend nor¬ 
mal, Pat. benimmt sich wie jedes andere Rind, unterscheidet Form-, 
Farben- u. 8. w. Verh&ltnisse der Gegenst&nde und Personen, welche um 
ibn sind, so deutlich und scharf, dass von einer Amblyopie keine Rede 
mehr sein kann; eine genaue PrUfung ist bei dem Rnaben wegen der 
Neigung znm Weinen und der Unruhe nicht mdglich. Ral. jodat. wird 
noch weiter gegeben (zweimal 0,30 pro die). 

Wenn wir den Rrankheitsverlauf noch einmal kurz zusammen- 
fassen, so entrollt sich vor unseren Augen ein in der Nervenpathologie 
jedenfalls seltenes, in mehrfacher Beziehung geradezu exceptionelles 
Krankheitsbild. Ein heredit&r von grossvfiterlicher Seite neuropathisch 
belastetes Rind, dessen Geburt leicht erfolgt, dessen Entwicklung bis 
zum 2. Lebensjabre in jeder Beziehung ganz normal gewesen war, 
erkrankt nach einem Fall anf den Hinterkopf (von einem Stuhl 
herab) an Erbrechen und tonisch - klonischen Krampfen 
im rechtenArm und Bein, die im Laufe von 2 Tagen allmfihlich 
aufbOreo und in eine ca. 5 Tage anhaltende, rechtsseitige Hemi- 
parese ausklingen. — Etwa ein halbes Jahr spfiter treten nach einem 
Fall aus geringer Htthe unter Fieber, Bewusstlosigkeit und 
Erbrechen abermals Krfirapfe auf, diesmal jedoch imGebiet der 
linken KOrperhfilfte; an diese scbliesst sich nach wenigen Tagen wie- 
der eine Lfthmung der linken KOrperh&lfte von ca. 1 ’/a Wochen 
Dauer an. Nach dieser Attacke ist das Rind geistig nicht mehr wie 
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frtiher and leidet an n&chtlichem Bettn&ssen. Im Juli 1896 
tritt nach einer rechtsseitigen Lungenentzttndung ein metapneumoni- 
sches Empyem auf, welches durch Rippenresection geheilt wird. Im 
November werden im Anschluss an einen Fall von einer einzigen 
Treppenstufe „Convulsionen“ der rechten Korperhalfte mit 
nacbfolgender Lahmung und Unf&higkeit zn sprecben beob- 
acbtet. Anch diese Erscheinungen gehen jedocb bis auf eine gewisse 
geistige Schw&che in kurzer Zeit zurttck, bis der Knabe am 21. De¬ 
cember 1896 wieder einen unbedeutenden Fall that. Einen Tag sp&ter 
etellt sich Fieber ein und ein Krampfanfall der linken K6r- 
perhalfte mit nachfolgender linksseitiger Hemiplegie und 
Bewusstlosigkeit; daneben besteht Nackenstarre, Stuhl und 
Urinwird ins Bett entleert, dasScblucken gebtAnfangs 
gar nicht, der Kopf ist sebr druckempfindlicb. Nach eini- 
gen Tagen lasst die grosse Unruhe, in der sich der Knabe dauernd 
befindet, nach, das Schlucken geht besser, die Nackensteifheit und 
Scbmerzhaftigkeit bei Bewegungen geht zurllck, und allm&hlich er- 
folgt eine Besserung der linksseitigen Hemiplegie, hingegen wird mit 
der vollen Wiederkehr des Bewusstseins eine complete Amanrose 
beider Augen nachweisbar. Nach ca. 6—8 Wochen ist anch 
die Amaurose geschwunden, und das Kind wird anscheinend 
geheilt entlassen. 

Bei einem solchen Krankheitsverlauf, wie wir ihn eben geschil- 
dert, darf es nicht auffallen, dass die Diagnose Anfangs eine unsichere 
gewesen und erst nach l&ngerer Beobachtung eine feste Gestalt an- 
genommen hat. Bei der Aufnahme des Kindes haben wir mit Rtlck- 
sicht auf den objectiven Befund: vollst&ndige Bewusstlosigkeit, Nacken¬ 
starre, Zkhneknirschen, Fieber, Lahmung der Sphincteren u. s. w. es 
ftir wahrscheinlich gehalten, dass eine Meningitis vorliege, und zwar 
tubercultteer Natur; letztere Annahme schien uns wegen der frtiher 
tiberstandenen Lungen- und Rippenfellentztlndung sowie wegen der 
grossen Hkufigkeit der tuberculbsen Meningitis bei Kindern nahe 
zu liegen, — besonders solange wir noch keine Vorgeschichte des 
kleinen Patienten besassen. Als am n&chsten Tage der Vater des 
Kindes die oben mitgetheilte Anamnese gab, konnte an ein Aufrecht- 
erhalten der Diagnose „tubercul5se Meningitis^ kaum noch gedacht 
werden; ebensowenig war jedoch eine Richtigstellung der ersten 
Vermuthung zu Gunsten einer anderen Krankheitsform mOglich. In 
der Behandlung trat durch die Verschiebung des diagnostischen 
Standpunktes keine Aenderung ein; sie war und blieb im Wesentlichen 
eine local-antiphlogistische und ableitende, denn daran konnte kein 
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Zweifel aufkommen, dass es sich um einen intracrauiellen Entztindungs- 
process handelte. Als nach einigen Tagen eine linksseitige Hemi- 
plegie sicber nachweisbar wurde und damit ein werthvoiles nod prk- 
gnantes Herdsymptom aus der vollz&hligen Oruppe von cerebralen 
Allgemeinerscheinungen in den Vordergrund trat, drangte sich der Ge- 
danke an das Bestehen einer acnten Encephalitis in den Kreis nnserer 
diagnostischen Ueberlegungen. Es ist wohl eine bekannte Erfahrnng, 
dass Hemiplegien auch bei Meningitiden, und zwar besonders denen 
auf tuberculbser Grundlage, vorkommen; ihr Auftreten bat bei die- 
ser Krankbeitsform meist eine ungttnstige, ja direct schlecbte Vor- 
bedeutnng. Entweder tritt n&mlich die Hemiplegie zu den scbweren 
Meningitiden als Spktsymptom hinzu nnd ist dann ein Zeichen des 
nahe bevorstebenden Endes, oder sie stellt sich in den wochen- 
und monatelang dauernden, lentescirenden Formen von tnberculbser 
Meningitis relativ frtthzeitig ein and deatet das gleichzeitige Be¬ 
stehen eines die corticomnscul&re Leitungsbabn intracerebral alte- 
rirenden Solitartuberkels an. Bei beiden Formen der Hemiplegie 
ist eine Bessernng so gut wie ausgeschlossen! In dem vorliegenden 
Falle hingegen machte die Besserung in wenigen Tagen so erheblicbe 
Fortschritte, dass die Annahme einer so schweren und so wenig re- 
parablen Meningitis nnd Encephalitis wie der tuberculbsen nnhalt- 
bar wurde. 

In diesem diagnostischen Dilemma gelangten wir zu grbsserer 
Sicberbeit erst nach Verlauf von weiteren 8 Tagen, als das Bestehen 
einer doppelseitigen Amaurose sicber nachweisbar wurde. Hierin bot 
sich ein weiteres Herdsymptom, welches neben der Hemiplegie be¬ 
sonders werthvoll erschien, weil es nicht zu dem Bilde der tuberculbsen 
oder nicht tuberculbsen Meningitiden gehbrt und deshalb um so 
entschiedener fdr eine andere Auffassung des Krankbeitsbildes sprach. 

Hemiplegie und doppelseitige Amaurose konnten nicht auf einen 
einzigen Herd bezogen werden, sondern mussten mindestens zwei, 
wahrscbeinlich sogar drei anatomische L^sionen als Grundlage haben. 
Was zun&chst den Sitz der Hemiplegie, welche das Bild der typiscben 
cerebralen Hemiplegie: gleichseitige Gesichts-, Zungen- und Extremi- 
t&tenl&hmung mit entsprechender Verknderung der Sehnen- und Haut- 
reflexe darbot, anlangte, so war, ganz abgesehen von den bekannten 
Gesetzen tiber Gehirnlocalisation, die rasch eintretende Besserung der 
Lkhmung differentiell-diagnostich von grosser Bedeutung. War es vom 
klinischen Standpunkte als wahrscheinlich oder nahezu sicher anzuneh- 
men, dass die L&sion in der Gegend des binteren Schenkels der Capsula 
interna dextra sass, so sprach der auffallend gtinstige Verlauf sehr da- 
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flir, dass es sich — abnlich wie bei den gewflbnlichen H&morrhagien im 
Corpus striatum — nur urn eiue indirecte Sch&digung der im Bereiche 
der Capsula interna eng bei eiuander liegenden motoriscben Bahnen 
handle; andereufalls ware die Restitutio ad integrum nicbt so rasch und 
so vollst&ndig nach der scbweren L&hmung erfolgt. Ein grosser Herd, 
welcber die verschiedenen Babnen direct betroffen und destruirt hatte, 
wltrde wahrscheinlich das Krankheitsbild ernster gestaltet und eine ge- 
wi 89 keine heilbare Hemiplegie zur Folge gehabt haben. Erfah- 
rungsgemass bildet der Liusenkern — wobl wegen seines grossen Ge- 
fassreichthums — ganz analog wie ftlr die Hirnblutungen auch ftir die 
acuten Entztindungsproeesse, welche man neuerdings unter dem Sam- 
melbegriff der Encephalitis zusammenzufassen pflegt, einePr&dilections- 
stelle. Es liegt nun in dem vorliegenden Falle von fieberhafter Hirn- 
erkrankung auf Grund der in etwa 2 Wochen vollst&ndig gebeilten 
linksseitigen Hemiplegie am n&chsten, die Halbseitenlahmung durcb 
einen grOsseren oder vielleicht rich tiger me h re re kleine Herde 
— wegen der raschen Restitutio ad integrum — im recbten Corpus 
striatum zu erklaren; ein Druck dieser Anfangs gegen ihre Nackbar- 
schaft, d. i. die Capsula interna, sicb vordr&ngenden Herde hat die 
Function der motorischen Babnen unterbrocben und die L&hmung 
hervorgerufen. Mit dem Zurilckgehen der entztlndlichen Erscheinungen 
hatte auch die mechaniscbe und nutritive Stttrung ein Ende, und die 
L&bmung vermocbte sicb wieder vollkommen auszugleichen. Wiewobl 
diese Erkl&rung der Hemiplegie die grbsste Wabrscbeinlicbkeit ftir 
sich hat, dart* doch nicht unerw&hnt bleiben, dass die M&glichkeit 
eines corticalen Sitzes der hemiplegischen Storung nicbt ganz aus- 
gescblossen werden kann. Allerdings muss dann eine diffuse Er- 
krankung des ganzen rechten motorischen Rindenfeldes angenommen 
werden — und diese ist wieder mit einem so schnellen Zurilckgehen 
aller klinischen Symptome nicht recht vereinbar. Aller Wabrscbein- 
lichkeit nach liegt der Sitz der Erkrankung nicht in der Rinde, son- 
dern im Marklager der rechten Hemisph&re: von der Capsula interna 
ab bis an den Cortex heran. HierfUr spricht ausser der Form der Hemi¬ 
plegie vor Allem das zweite wichtige Herdsymptom: die doppelseitige 
Amaurose ohne Pupillarstorungen. Da eine Chiasmaerkrankung als 
Ursache der Erblindung des Kindes aus nabeliegenden Grtinden sicher 
auszuschliessen ist, ond eine in den beiden Tbalami optici sitzende 
Erkrankung bftchstwahrscheinlich zu deutlichen Stbrungen der Pu- 
pillarbewegungen (im Sinne der reflectorischen Lichtstarre) geltihrt 
hatte, so bleibt als Sitz ftir die Amaurose nur noch der Occipital- 
lappen Ubrig; die Blindheit setzt sich danach allerdings aus einer 
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doppelseitigen Hemianopie zusammen und berubt auf einer L&sion 
des Marklagers oder der Rinde der beiden Lobi occipitales. Wegen 
der in wenigen Wochen erfolgenden Wiederherstellung des Seh- 
vermbgens scbeiot uds die Annahme nkber zu liegen, dass nur die 
Leitungsbahnen des zweiten optiscben Neurons uod nicht die 
Nervenzellen selbst von der entztindlichen L&sion betroffen warden. — 
Es lassen sicb demnach die beiden im Vordergrund stehenden Herd- 
symptome: die linksseitige typische cerebrate Hemiplegie und die 
doppelseitige Amaurose durch Lksionen im recbten Streifenhtlgel, resp. 
der Stabkranzfaserung des recbten motorischen Rindenfeldes und durch 
solche in beiden Occipitallappen (Marklager) in befriedigender Weise 
erklSren. 

•Die Ubrigen Symptome: Z&hueknirschen, Nackenstarre, Bewusst- 
losigkeit, Erbrechen, Schluckstbrungen u. s. w., welche sammtlich nur 
als Allgemeinsymptome aufzufassen sind, gehbren nicbt der cerebra- 
len Affection im engeren Sinne zu, sondern sind als typische Er- 
scbeinungen meningitischer Processe bekannt. Bei der innigen Zu- 
sammengehbrigkeit der Pia mater und des Oehirnes ist das Auftreten 
der Meningitis in den Fallen von Encephalitis geradezu als eine ana- 
tomische Notbwendigkeit zu bezeichnen. 

Damit kommen wir der Frage nach dem anatomischen Gbarakter 
der dem klinischen Krankheitsbilde zu Grunde liegenden Ver&nde- 
rungen n&her. Eine gewbhnliche cerebrate H&morrhagie ist in dem 
Alter des Kindes, durch die normale Herzth&tigkeit u. s. w. ausgeschlos- 
sen; ebensowenig ist eine Entztlndungsform, welche zu schweren de- 
8tructiven Vorgangen fUhrt: wie z. B. die eiterige Encephalitis wahr- 
scheinlich; dazu ist die Reparation der Hemiplegie und der Amau¬ 
rose eine zu schnelle und vollstandige gewesen. Andererseits l£sst 
der Verlauf: plbtzlicher Beginn mit Fieber und schweren Allgemein- 
erscheinungen keinen Zweifel darflber auf kommen, dass es sich um 
einen Entztlndungsvorgang im Gehirn gebandelt hat. Es bleibt nach 
diesen Erw&gungen nur eine Form der Gehirnerkrankung ttbrig, das 
ist die acute, nicht eiterige Encephalitis, welche nach dem tiberein- 
8timroenden Befund alter Autopsien durch einen ausgesprochen hfimor- 
rhagischen Charakter gekennzeichnet ist. Der Process verlkuft ana- 
tomisch derart, dass sich zunhchst herdweise entzllndliche Hyper&mien 
im Marklager oder den grossen Stammganglien oder der Rinde ent- 
wickeln, dass es weiter zu serbser Exsudation und auf der Hbhe der 
Entzfindung zu capillkren und grbberen Blutungen kommt, von deren 
Zahl und Umfang das Auftreten klinischer Herderscheinungen (fast 
ausnahmios sind es Ausfallserscheinungen) abh&ngig ist. Der vor- 
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wiegend vasculare Charakter der Entzttndung spricht sich noch be- 
Bonders durch die Schwere der meningitischen Erscbeinungen aus, 
eine Beobachtung, die bei der scbon oben betonten engen Zusammen- 
gehftrigkeit von Pia mater und Gebirn vom Standpunkt der Gefkss- 
vertheilung eigentlich sel bs t vers tan dlich ist. Es ist aucb aus der re- 
lativ scbnellen Besserung der Krankheitserscheinungen die Annahme 
zu begrtlnden, dass es sich nur urn kleine Entzllodungsberde und 
Hamorrbagien handeln kann, denn grosse Blutungen pflegen keine 
vollstandig und schnell verschwindenden Symptome zu erzeugen. Mit 
der Annabme kleinerHerde stimmt auch der rascbeAblauf der fieber- 
haften Erscbeinungen und die geringe Hfthe der Temperatursteigerung 
am besten iiberein. 

Elinisch und anatomisch lassen sich die Erankheitserscbeinnngen 
in befriedigender Weise analysiren. Schwieriger ist es, sich in ktiologi- 
scher Beziehung zu einer befriedigenden Erklkrung durchzuarbeiten. 
Sicber baben wir es bei jedem der einzelnen Anfalle mit einem Trauma 
und ebenso sicher mit einer fieberhaften Erkrankung im Anschluss 
an das Trauma zu tbun. Es fragt sich nun zunachst, ist das Trauma 
nicht an und fUr sich Ursache genug ftir die nachfolgenden StOrun- 
gen? Es kbnnte doch durch das Trauma die Encephalohamorrhagie 
hervorgerufen und durch diese je nach ihrer Localisation der 
jeweilige Symptomencomplex ausgelOst sein! Hiergegen sprecben 
mehrere gewicbtige Punkte: erstens kommen Gehirnblutungen bei 
Kindern sehr selten vor und zeigen einen ganz abweichenden Verlauf, 
zweitens ist bei den letzten 3 Attacken sicher von einem momentanen 
Insult, wie er fUr die Apoplexia sanguinea charakteristisch ist, nicbt 
die Rede gewesen, sondern das Kind ist im Gegentheil erst 12 oder 
24 Stunden nach dem Fall deutlich erkrankt, ferner sind auch die Trau- 
men eigentlich zu gering, um eine solche Lasion zu erzeugen, und es 
dr&ngt sich vor Allem die Frage auf, warum hat das Kind nicht nach 
anderen schweren Traumen, — deren zablreiche eingewirkt haben, — 
Insulterscheinungen dargeboten? Auch die ausgesprochenen menin¬ 
gitischen Symptome bleiben bei der Annahme einer einfachen mecha- 
nischen Schadigung mit nachfolgender Hirnblutung unverst&ndlich. 
Meines Erachtens spricht der ganze Verlauf dieser Einzelattacken da- 
ftlr, dass das Trauma immer nur die Rolle eines pradisponirenden 
Momentes gespielt hat, dass als die eigentliche Ursache jedocb ein 
im Kbrper kreisendes infectibses Virus anzusehen ist. Wissen wir 
doch, dass bei der acuten Osteomyelitis das Trauma nur den Werth 
eines agent provocateur besitzt, dass hingegen die eigentlichen Krank- 
heitserreger die im Blut zur Zeit der Einwirkung des Traumas schon 
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kreisenden Staphylokokken sind! Welcher Art oun die Mikroorganis- 
men sein mbgen, die im vorliegenden Falle sich in gewissen Inter¬ 
val len im Gehirn (und zwar nach einem Sturze auf den Hinterkopf) 
angesiedelt haben, lasst sicb infolge der Vers&umniss der bacteriologi- 
scben Untersuchung des Blutes nicbt sagen. Jedenfalls ist mir diese 
Auffassung der tttiologischen Grandlage des httchst eigenartigen Sym- 
ptomencomplexes, so sonderbar sie vielleicht aucb auf den ersten 
Blick Manchem erscbeinen dtlrfte, eine plausiblere und befriedigen- 
dere als die der reinen Traumawirkung. 

Wenn wir die Literatur der acuten h&morrhagischen oder weniger 
prttjudicirend) nicht eiterigen Encephalitis durchsehen, so werden wir 
vergeblicb nach einem Pendant zu dem vorliegenden Falle suchen. In 
den von Strttmpell, Friedmann, Leicbtenstern-Bttcklers, 
Kbnigsdorf und Schmidt und Brie ') beschriebenen Fallen ist der 
Verlauf im Grossen und Ganzen ein ziemlicb gleichmttssiger; unter mehr 
oder weniger schweren Allgemeinerscheinungen treten meningitische und 
cerebrale Symptome — wobei bald die einen, bald die anderen pr&- 
ponderiren — auf, und nach Ablauf von einigen Tagen bis hdchstens 
3 Wochen erfolgt der Exitus letalis; bei der Autopsie finden sich, wie 
Uberein8timmend nach dem Vorgange von Strttmpell berichtet wird, 
ausser den in ihrer Intensity wechselnden meningitischen Veranderungen 
im Bereiche des Marklagers, der Rinde und der Stammganglien klei- 
nere und grttssere Entzttndungsberde mit auffallend zahlreichen Blut- 
extravasaten. Im Gegensatz zu diesen eben genannten Fallen, deren 
Schwerpunkt neben der klinischen Beobacbtung besonders in der ana- 
tomischen Untersuchung rubt, haben die von Oppenbeim mitge- 
theilten Beobachtungen eine vorwiegend klinische Bedeutung; Op pen. 
h e i m schildert 4 Falle von Encephalitis acuta non purulenta mit Aus- 
gang in Heilung und betont als Erster, dass die Prognose dieser 
Gebirnerkrankung durchaus nicht immer letal oder infaust zu stellen 
sei, sondern dass im Gegentheil der Verlauf nicht selten eiuen 
gttnstigen Ausgang nehme. Die in seinen Fallen hervortretenden cere- 
bralen (i. e. S.) Symptome sind Sprachstttrungen (Fall I ,u. II u. Ill), 
Mono- und Hemiplegien (Fall III u. IV); daneben bestehen verschie- 
den starke meningitische Erscheinungen. Diesen Op pen b ei m’schen 
Fallen kann man den vorliegenden wohl ohne Weiteres anreihen. 
Eigenartig ist in ihm ohne Zweifel die atiologische Bedeutung, welche 
dem Trauma zugesprocheu werden muss, und die ausgepragte Nei- 
gung der encephalitischen Erkrankung zu RUckfallen. 


1) S. daselbst die Literaturang&ben. Neurolog. Ceutr&lblatt. 1897. 1. Heft. 
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2 . 

Luetische Erkankung des rechten Stirnhirnes mit 
Neuritis optica duplex praecipue dextra. 

Klinische ErscbeiDungeu: Kopfschmerzen, Gleichgewichts- 
stflrung nach licks, doppelseitige, besonders recbtsseitige Sehnerven- 
erkrankung, Mydriasis leicbtereu Grades rechts; Hg-Kur und Kal. 
jodat.; Heilung. 

Am 26. November wird der 31 j&hrige verheiratbete Kesselscbmied 
N. N. aus X. im Luisenhospital aufgeuommeu. 

Die Anamnese ergiebt Folgeudes: 

Familie des Pat. gesund, keiuerlei Belastung; Pat. war stets gesund, 
bat als Soldat gedient; 1888 im Herbst Ulcus ad glandem penis, welches 
innerhalb 3 Wochen sich erbeblich vergrdsserte, unter localem Gebrauch 
von weisser Salbe jedocb nacb weiteren 3 Wochen heilte; die schmerzlos 
geschwollenen Leistendrttsen gingen dabei ohne besondere Behandlung 
zurtlck; nie Flecken auf der Haut, Hals- oder Munderscheinungen; cine 
specifische Kur ist deshalb auch nie gebraucht worden. Sommer 1894 
abermaU Ulcus am Penis, angeblich spontan entstanden, auch dieses Ge- 
schwtir heilte in 2 Wochen unter localer Salbenbehandlung. Seitdem 
keine Erscheinungen; seit 3 Jahren verheirathet, kein Abortus, 1 Rind 
(jetzt 1 V ‘2 Jahr alt) ist gesund und krftftig. — Potus, Traumen u. 8. w. 
werden negirt. Von Anfang October 1896 klagt Pat. liber periodisch 
auftretende, Nachts besonders sich verst&rkende Kopfschmerzen in der 
Stirn- und Schl&fengegend; angeblich sind es heftige Stiche, die von der 
Stirn nach der Schl&fe hinziehen. Eine elektrische Behandlung war erfolg- 
lo8; eine Beseitigung geringer Verdickungen an den Nasenmuscheln u. s.w. 
brachte ebenfalls keine Linderung, hingegen schien das von dem Laryn- 
gologen Herrn Dr. Schmithuisen, dessen Freundlichkeit ich den Fall 
verdanke, verordnete Kal. jodat. Besserung zu bringen. Da der Kranke 
gesund und kr&ftig aussah, und ein objectiver Befund nicht recht zu 
erheben war, so wurde er zur Entscheidung ob eine und welche Er- 
krankung vorliege, und ob nicht eine Simulation event, mitspiele, in die 
inneren Abtheilung des Luisenhospitales eingewiesen. 

Status prasens: KrUftiger, gesund aussehender Mann, CervicaldrUsen 
der linken Seite etwas geschwollen; sonst keine Drtisenschwellungen; 
Haut normal, nur am Penis mehrere weissliche Narben; Zunge rein, feucht, 
wird gerade herausgestreckt, an dem weichenGaumen, sowie an dem 
A1 veolarfortsatz des Oberkiefers scharf umschriebene, 
ziemlich grosse typische Plaques muqueuses; innere Organe 
vollkommen normal, kein Milztumor; Urin enth&lt weder Eiweiss, noch 
Zucker. Von Seiten des Nervensystemes ist (abgesehen von etwas mangel- 
hafter Intelligenz) bei der Untersuchung im Bett nur eine minimale My¬ 
driasis des rechten Auges bei erhaltener Lichtreaction nachweisbar, Sehnen- 
und Hautreflexe normal, keine sensiblen und motorischen Stftrungen. 

Zur Vervollst&ndigung des bisher nahezu negativen Untersuchungser- 
gebnisses wird die ophthalmoskopische Untersuchung sogleichangeschlossen; 
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auf dem Wege zum Dunkelzimmer geht Pat. unsicher, immer nach 
links dr&ngend; beim Ophtlialmoskopiren neigt sich der Ober- 
kttrper (im Sitzen!) nach wenigen Secunden stark nach links, so 
dass Pat. nur mit Mtthe vor dem Fallen zn bewahren ist. Auf das Ge- 
heiss, ruhig zu sitzen, bemerkt er, er s&sse ja ruhig, dabei beginnt im 
selben Moment das Neigen des Oberkttrpers nach links wieder ebenso 
wie vorher. Auf eingehendes Befragen, ob er denn von dieser Unsicher- 
heit nichts wisse, erz&hlt Pat. schliesslich, dass er, ohne es zu wissen, 
schon l&ngere Zeit diese Sttirung haben mtlsse, denn am 21. November 
sei er (zur Rechten seiner Frau) in Aachen spazieren ge- 
gangen, und dabei habe sich seine Frau immer beklagt, 
dass er sie vom Trottoir herunterdr&nge, und sei schliesslich 
ftrgerlich geworden, weil sie das nach links Dr&ngen fOr einen Scherz 
hielt. — Steliversuche ergeben eine leichte Unsicherheit nach links, frappant 
und auffallend bleibt das Fallen nach links beim Ophtlialmoskopiren. 
Mit dem Augenspiegel erkennt man, dass beide Papillen etwas geschwollen, 
stark ger&thet sind und eine fleckige, an den Orenzen sehr verwaschene 
Zeichnung besitzen; dieser Befund ist rechts erheblich starker als 
links, links ist die nasale (aufr. Bild) Begrenzung der Papille noch ziem- 
lich deutlich erkennbar. 

Ordin.: Eal. jodat. 3,0 pro die 

Hg-lnunctionskur 4,0, sp&ter 5,0. 

Der weitere Verlauf war folgender: 

27. November: Nachts beim Aufstehen starker Schwindelanfall nach 
links, Pat. ware beinalie gefallen; kurz darauf konnte er wieder voll- 
kommen sicher gehen; Kopfweh in der Stirngegend; keine Temperatur- 
steigerung. 

30. November. Neuritis optica rechts eher noch starker geworden, 
Sehscharfe nicht erheblich reducirt, rechte Pupille stets weiter wie die 
linke, Lichtreaction nicht gesttirt; Angaben tiber verschleiertes Sehen 
besonders rechts. 

6 . December. Wieder etwas Kopfschmerz, sonst Befinden gut. 

8 . December. Schmerzen tiber dem rechten Auge, die von 
der Stirngegend nach dem rechten Ohr hinziehen. 

12 . December. BeiderAugenspiegeluntersuchung wird keinSchwan- 
ken nach links mehr bemerkt, Gang ebenfalls sicher und gerade. 

16. December. Pat. giebt an, wieder gut lesen und schreiben zu 
kttnnen, kein Flimmern mehr, keine Schleierempfindung; ophtlialmosko- 
pisch linke Papille erheblich weniger verftndert, auch temporalwftrts (aufr. 
Bild) ziemlich scharf begrenzt, ROthung und Schwellung nur noch gering; 
die rechte Papille ist etwas abgeschwollen, Grenzen noch verwaschen, 
belle Flecken auf der Papille weniger ausgesprochen als frtlher. 

18 . December. Kein Schwindel, kein Kopfschmerz, rechte Pupille 
immer weiter als die linke, reflectorische und accommodative Reaction dem- 
entsprechend weniger excursiv, dabei jedoch schnell und kurz wie links. 

25. December. Reflectorische Reaction der rechten Pupille excur- 
siver als frtlher, nahezn wie links, rechtsseitige Mydriasis besteht noch, 
aber in geringerem Grade. 
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30. December. Linke Papille nahezu normal, rechte in 
toto abgeschwollen, Grenzen nasalwkrts (anfr. Bild) noch etwaa ver- 
waschen, Gefksse gleichmassig breit im ganzen Papillengebiet, nur nach 
oben noch elwas von weisslichen Streifen umscbeidet, hyperkmische F*r- 
bung der Papille geringer. 

1 . Jannar 1897. Bauchdeckenreflexe (3) nnd Cremaster reflex rechts, 
Plantarreflex links deutlich schwacher, Sehnenreflexe an den oberen nnd 
unteren Extremitaten gleicb lebbaft auf beiden Seiten, keine atactischen 
Oder sonstige Bewegungastdrungen, keine sensiblen Stdrungen, rechte 
Papille dauernd > linke. 

2 . Januar. Pat. wird nach 35 Einreibungen (10 k 4,0, 25 k 5,0) 
und regelmkaaigem Jodkaliumgebraucb (3,0 pro die) entlassen; angeordnet 
wird: Jodkalium noch 4 Wochen weiter zu nehmen, im Herbst 1897 die 
Einreibungskur unter alien Umst&nden zu wiederholen. 

In Ktirze wiederholt, war der Krankheitsverlanf in vorstehen* 
dem Falle etwa folgender: Ein hereditar nicht belasteter, stets ge- 
sunder Arbeiter erwirbt im 22. Jabre ein Ulcus am Penis, fiber dessen 
Natur (durum oder molle) er nichts weiter anzugeben weiss, als dass 
es im Laufe von 6 Wochen nach dreiwdchentlichem Gebrauche von 
weisser Salbe geheilt sei; ebenso seien auch die schmerzlosen Drtlsen- 
schwellungen in der Leistengegend in der gleichen Zeit geschwunden. 
Im 28. Jahre trat angeblich spontan ein Ulcus am Penis auf, welches 
bald vernarbte. Irgend welche spatere Erkrankung der Haut oder 
der Schleimhaute wird bestimmt negirt. Patient war dann gesund 
bis October 1896, zu welcher Zeit ohne jede Veranlassung heftige 
Kopfschmerzen (in der Stirn- und Schlafengegend besondere rechts) 
auftraten; am intensivsten waren die Schmerzen in der Regel Nachts. 
Bei der objectiven Untersuchung lasst sich neben typischen Pl&ques 
muqueuses eine doppelseitige, rechts erheblich schwerere Neuritis 
optica (mit Mydriasis rechts) und eine Gleichgewichtsstorung nach 
links, welche sich besonders beim Sitzen und Gehen in einer Zwangs 
bewegung nach links aussert, dem Patienten aber eigenthiimlicher 
Weise trotz ihrer Starke wenig aufgefallen zu sein scheint. An- 
gesichts dieses objectiven Befundes konnte nattlrlich an der Exi- 
stenz einer schweren intracraniellen Erkrankung nicht mehr ge* 
zweifelt werden. Es fragte sich nun, welche anatomischen Ver- 
anderungen liegen den Symptomen zu Grunde, wohin sind sie zn 
localisiren, und durch welche Ursache ist die Krankheit hervorge- 
rufen ? 

Am bestimmtesten ist gewiss die letzte Frage zu beantworten; 
es kann wohl auch ftir einen, der die Bedeutung der Syphilis fllr 
die Entstehung der Nervenkrankheiten mit grbsster Skepsis abwigt, 
kaum einem Zweifel unterliegen, dass wir es hier trotz des Fehlens 
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sicherer Erscheinungen einer frtlberen luetiscben Infection (Ulcus 
durum, Haut- oder Scbleimhauterkrankung) doch mit einem speci- 
fischen Processe zu tbun baben. Die Plaques muqueuses, die Dolores 
nocturni — nnd last not least — die gttnstige Wirkung des erst wenige 
Tage gegebenen Jodkalium werden schon fdr sicb allein anch dem zwei- 
felnden Beobachter — vorausgesetzt, dass er flberhaupt sehen will 
— beweiskr&ftig genng erscbeinen. — Schwieriger ist die Frage 
nacb der Localisation zu beantworten. Bei der Localisation jeder 
intracraniellen Erkrankung pflegen wir bekanntlich den Grundsatz 
an die Spitze zu stellen, dass die verschiedenen Symptome womOglich 
auf einen einzigen Herd zurttckzuftthren sind. 1st dies in dem vor- 
liegenden Falle wohl m&glich? Ich glaube, bierauf mit Ja antworten 
zu kOnnen, indem ich die GleichgewichtsstOrung, resp. die Zwangs- 
bewegung nacb links nicbt auf eine cerebellare Erkrankung, sondern 
auf eine cerebrate — nnd zwar des Stirnbirnes beziebe. Es ist schon 
frtlher von Bruns (Neurol. Centralblatt 1891 nnd Bericbte der 64. Ver- 
sammlung deutscber Naturforscber nnd Aerzte, Sept. 1891) darauf hin- 
gewiesen worden, dass eine der cerebellaren Ataxie ganz gleiche StO- 
rung der Balancirf&higkeit des KOrpers aucb h&ufig bei Stirnhirntumo- 
ren vorkommt, und dass die Begleiterscheinungen darttber entscheiden 
mttssen, ob es sicb urn eine cerebellare oder eine frontal sitzende Affec¬ 
tion bandelt. Bruns hat damit die bis dabin vielfach vertretene An- 
schauung von der Bedeutungder sogenannten cerebellaren Ataxie 
alsHerdsymptom bestritten, und auf Grund seiner Beobacbtungen 
den Tumoren des Stirnbirnes eine kbnlicbe Beeinflussung des Gleich- 
gewichtsgefUhles zugetheilt, wie denen des Cerebellum. In demselben 
Sinne bat sich Kraske bei der Mittbeilung ernes Falles von Ataxie, 
Scbwindel und Erbrecben (Versammlung sttdwestdeutscher Nerven- 
und Irren&rzte 1894 Neurol. Centralblatt) ge&ussert; wegen localisirten 
Druckscbmerzes am recbteu Stirnbein machte jet nacb erfolgloser 
innerer Bebandlung eine Trepanation des ausserordentlicb hyperosta- 
tischen Os froDtale und batte, trotzdem nur geringe Ver&nderungen 
an der Pia sichtbar waren, die Genugtbuung, einen vollen therapeu- 
tiscben Erfolg zu constatiren. Icb selbst berichtete in der Deutscben 
Zeitscbrift ftlr Nervenbeilkunde Uber einen Fall, der typische „cere- 
bellare“ GleichgewichtsstOrungen darbot, anatomisch aber sich 
als Hydrocephalus und Sarkom der recbten Grossbirnbemispb&re 
herausstellte. Experimentell ist der Frage Uber die Function 
der Stirnlappen Brancbi (Sur la fonction des lobes frontaux, 
Archives italiennes de Biologie 1895 Bd. XU) n&hergetreten; nach 
seinen Beobachtungen traten nach Exstirpation eines Lobus frontalis 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenbeilkunde. XI. Bd. 21 
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Enter anderen Stbrungen auch Reitbahnbewegungen auf, die alter- 
dings nnr selten tiber die 2. Woche nach der Exstirpation an- 
danerten. 

Es gebt aus diesen Mittheilnngen hervor, dass die „cerebel- 
lare“ Ataxie kein sicheres Herdsymptom ist, and dass nnter an- 
derem anch Affectionen des Stirnhirnes GleicbgewichtsstOrungen 
hervorzurufen vermbgen. Hiermit komme ich anf den vorliegenden 
Fall and dessen Localisation zarttck. Die doppelseitige Neuritis 
optica mit st&rkerer Erkranknng des rechten Sehnerven, darf wobl 
wegen der nngleicben Schwere des entztlndlichen Processes die Be- 
dentung eines Herdsymptomes beansprnchen, denn offenbar ist der 
recbte Opticus durcb den sypbilitiscben Erankheitsherd intensiver 
alterirt worden, als der linke; ja es ist sogar die Vermutbung nahe- 
liegend, dass der recbte Opticus Anfangs (in dem relativ langen 
Prodromalstadium der recbtsseitigen Kopfscbmerzen) allein erkrankt 
war, und der linke erst in der letzten Zeit in Mitleidenscbaft gezogen 
worden ist. Die Frage, wo die Optici von der luetischen Neubildung 
ergriffen waren, ist per exclusionem ziemlich prftcis zu beantworten. 
Das Fehlen einer bemianopischen StOrung, sowie das Ansbleiben von 
Augenmuskell&hmungen etc. legen es nahe, dass die intracranielle 
Strecke des Sehnerven den Hauptsitz der Krankheit abgegeben hat; 
▼om Chiasma bis zum Foramen opticum liegt der Opticus ann&hernd 
isolirt, und die Entfernung zwischen beiden Sehnerven ist bier so 
gering (ca. 8—10 Mm.), dass ein Fortkriechen einer prim&r einseitigen 
Affection tiber das Tuberculum ephippii nach der anderen Seite bin 
als leicht mOglich zugegeben werden muss. Ebenso ist nattlrlich 
bei einer Fortwucherung des prim&ren Processes nach der Seite zn 
ein Uebergreifen auf das dartlber liegende Stirnhirn mit dem con- 
secutiven Auftreten der Zwangsbewegungen nach links vollkommen 
verst&ndlicb. Gegen die Verlegung der Gleicbgewicbtsstbrung in das 
Cerebellum, an die man ja auch denken kbnnte, spricht das Fehlen 
anderweitiger Symptome, welche mit Eleinhimerkrankung sich ver- 
gesellschaften (Erbrechen, Fehlen der Sehnenreflexe u. s. w.), und 
zweitens die als Herdsymptom aufzufassende vorwiegend recbtssei- 
tige Neuritis optica sowie der in der Stirngegend precis localisirte 
Eopfschmerz. Besonders aber ist es der weitere Verlauf und der 
Ausgang in Heilung, welche ftlr die Ricbtigkeit dieser Auffassung 
spricht; das offenbar am sp&testen aufgetretene Symptom: die 
Gleichgewicbtsstbrung ist am schnellsten zurtickgegangen, danach 
hat sicb gleichfalls relativ rascb die linksseitige Neuritis optica 
gebessert, wahrend die als primftr aufgefasste Erkrankung des 
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rechten Sehnerven am l&ngsten angehalten bat. Der anatomische 
Process, welcber den klinischen Erscheintmgen za Grande gelegen 
bat, i8t wabrscheinlich eine gummttse Neubildung gewesen, die von 
der Dnra mater des kleinen Eeilbeinfltlgels ausgehend den rech¬ 
ten Opticns amscbeidet bat nnd yon da nacb links and nacb 
oben (linker Opticas and rechter Stirnlappen) fortgewachert ist. 
Schwere deletSre Wirkangen sind nacb dem gdnstigen klinischen 
Verlaafe der syphilitischen Erkrankang abzasprecben; die Besserang 
der Erankheitserscbeinangen h&tte sonst nicbt so schnell zar naheza 
Yollkommenen Restitutio ad integrum fortschreiten kttnnen. 

Wenn die in Vorstehendem gegebene Den tang des Er&nkheits- 
bildes die richtige ist, so bietet der Fall einen weiteren Beleg fflr 
das Aaftreten von Gleicbgewicbtsstbrangen bei Erkrankang des Stirn- 
hiraes; es bleibt aatoptiscben Befanden vorbehalten, za entscheiden, 
ob der Frontallappen in alien seinen Theilen gleichwertbig ist and 
bei beliebigem Sitz der Erkrankang mit Gleichgewichtsstbrang ant* 
wortet, and {ob zweitens die Mitbetheiligang der Rinde nothwen* 
dig ist. 

3. 

Syphilitische Gefftsserkrankang im Bereicbe der 
linken Arteria fossae Sylvii: 

Klinische Erscbeinungen: Linksseitige Zungen- and Arm- 
l&hmnng, Kr&mpfe im linken Arm, homonyme rechtsseitige Hemian- 
opie mit hemiopischer Papillarreaction nnd Opticusatrophie vor- 
wiegend des rechten Auges. 

Herr N., 24j*hriger Kaufmann aus X., ist seit dem 26. October 1896 
in meiner Behandlung. Er machte bei der 1. Untersucbnng folgende An- 
gaben ttber seine frtiheren Erkrankungen: 

Anamnese: Vater angeblicb herzleidend, psychisch ebenso wie die 
beiden Scbwestern des Patienten sebr eigenartig, 1 Bruder im Alter von 
1 Jahr an (?) Erankheit gestorben, Matter des Patienten gesnnd; keine 
Tuberculose n. 8. w. in der Familie. 

Patient war angeblicb stets gesund bis zum 17. Jahre (1889); im 
August 1889 gonorrhoische Infection; die ersten Erscbeinungen traten 
4 Tage nach dem Coitus auf, im weiteren Verlaafe Anschwellung der 
LeistendrUsen obne Schmerzen; Heilung der Gonorrhoe nach 7 Monaten 
(Einspritzungen, 01. Santali), im October 1890 abermalige Infection; 
4 Wochen post coitum bemerkte Patient an der Eichel ein Ulcus, welches 
angeblicb, ohne hart zu werden, heilte; dabei waren die LeistendrUsen 
schmerzlo8 angeschwollen. Im Mai 1891 traten Halserscheinungen, Flecken 
auf der Haut, Ansfall der Haare auf; Patient wurde mit Sublimatinjec- 
tionen und Jodkalium innerlich behandelt. Im August desselben Jahres 
traten w&hrend einer Schiffsreise eigenthtimliche Anfklle auf; Patient be- 
kam pldtzlich wkhrend der Unterhaltung mit Anderen eine absolute L&h- 

21 * 
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mnng der Zunge von etwa 10—15Minuten langer Dauer. Diese Attacken 
wiederholten sich zwei- bis dreimal und verliefen ohne jede sonstige Begleit- 
erscheinung; 5 Monate laager Gebraucli von Jodkalium. Danach befand 
sich Patient wobl bis Juli 1892, wo Ameisenkriechen im linken Arm and 
Bein anftrat; nach Jodkaliumgebrauch verschwand dieses wieder. 1m 
September 1892 trat ohne jede Prodrome und ohne alle Nebenerschei- 
nungen eine Lflhmung des linken Armes auf, die circa 10 Minuten an- 
dauerte und sich im Laufe der n&chsten Tage dreimal wiederholte; angeb- 


Fig. 1. 

Linkes Autre. 



lich soli das GefUiil auch in dem Arm erloschen gewesen sein. Dann 
wurde vortibergehend auch die Zunge gelalimt, und es trat im linken 
Bein wieder Ameisenlaufen auf. Abermaliger Jodkaliumgebrauch. Im 
Febrnar 1893 machte Patient eine Inunctionskur von 24 Einreibungen 
und schloss hieran eine zweite in Aachen (Juli 1893) an; keine Be¬ 
ach werden wieder. Im December 1893 verheirathete sich Patient im 
Februar 1894 fast tkglich Kopfweh in der Stirngegend: wie wenn feste 
Reifen liber die Stirne gespaunt seien. Da diese bandftfrmigen Stirn- 
schmerzen andauerten, suchte Patient Aachen zu einer abermaligen Ein- 


Digitized by t^ooQle 


















Casuistische Mittheilungen aus dem Gebiete der Neuropathologie 317 


reibungskur auf; am 22. Juli trat pldtzlich ein schwerer Anfall von Be 
wusstlosigkeit, Secessus involuntarii und Krftmpfen im linken Arm auf, 
nacli dessen Ablauf eine deutliche Schwache des linken Armes zurtick- 
blieb. Ein derartiger Anfall trat am 25. Juli und 3. August nochmals 
auf; am 7. August war der linke Arm ganz kraftlos nnd paretisch. Pa¬ 
tient machte 36 Einreibungen und nahm Jodkalium, worauf die Erschei- 
oungen allmahlich wieder ginzlich zurlickgingen. Anfang December trat 
tnit lebhaftem Schwindel pldtzlich ein Ansfall der rechten Gesichtsfeld- 


Fig. 2. 

Rechteif Auge. 



half ten auf. Es warden nun 100 Einreibungen verordnet; unter deren 
Wirkung wurde allmahlich das Sehen wieder besser (bis April 1896). 
Seitdem Besserung noch immer progressive Im Marz 1896 einige Schwindel- 
anfklle (petit-mal) ahnliche. — Die Frau des Patienten gebar im October 
1894 einen anscheinend gesunden Knaben, welcher sich bis jetzt gut ent- 
wickelt hat, aber seit circa 1 Jahr an ausgesprochener Scrophulose (dicke 
Oberlippe, Hypertrophie der L u s ch ka’schen Rachentonsille, Ekzem des 
Gesichtes und Kopfes, Conjunctivitis mit Randphlyktanen, Driisenschwel- 
lungen am Halse u. s. w.) leidet; im Februar 1896 2. Partus der 
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Frau, Kind abgestorben, mit den Erschein ungen von Pemphigus geboren; 
seitdem ist die Ehe steril geblieben; die Frau des Patienten hat biaher 
keine sichtbaren Zeiehen von Lues erkennen lassen. 

Status: Sehr grosser, magerer, an&mischer Mann, Musculatur dtirftig, 
die Lymphdrtlsen sind nirgends geschwollen, im Munde keine Plaques 
muqueuses, Zunge rein, feucht, frei von Narben, Zungenspitze weicht 
stark nach links ab; die inneren Organ© sind vollkommen normal; die 
peripherischen Arterien weich ,und zartwandig; Urin frei von Eiweiss 


Fig. 3. 

Linkes Auge. 



und Zucker; von Seiten des Nervensystems bestehen keine krankhaften 
Erscheinungen mehr ausser der homonymen rechtsseitigen Hemianopie; 
insbesondere ist das Verhalten der Sehnen- und Hautreflexe ([3J Abdo¬ 
minal-, Cremaster- und Plantarreflexe) ganz normal und auf beiden Seiten 
gleich; keine Ataxie, keine Muskelspannungen, keine Sensibility tsstdrun¬ 
gen; die einzigen Stbrungen, welcbe sich noch nachweisen lassen, sind 
die Deviation der Zunge nach links und die Hemiopia homonyma dextra; 
das Gesichtsfeld war am 21. April 1895 (nach Herrn Dr. Schmidt, 
Augenarzt hier) folgendes (Fig. 1 u. 2): 
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Bei der Prtlfung der Papillen mit diffusem Lieht zeigte sich keine 
Anomalie, sie waren beide gleichweit und reagirten reflectorisch and accom- 
modativ prompt. Belichtete man jedoch im Dunkelzimmer die beiden 
Netzhauth&lften eines jeden Bulbus isolirt, so blieb bei Belichtnng der 
nasalen Netzhauth&lfte des rechten Auges die Verengerung der Pupille 
aus und trat sehr ausgesproehen auf, sobald die Mittellinie ilberschritten 
war, und das Licht die temporale H&lfte traf. Dass dieser Befund sehr 
deutlich und auch leicht zu constatiren war, geht vielleicht am besten 


Fig. 4. 

Rechtes Auge. 



daraus hervor, dass ich die Reaction frtther noch nie zu beobachten Ge- 
legenbeit hatte und gleich bei der 1. Untersuchung ein positives Er- 
gebniss erhielt. ich nahm die Untersuchung nach der Angabe 8ah 1 is 
in seinem vorziiglichen Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden 
(S. 578) vor und beobachtete, dass, sobald die Lichtquelle (stark abge- 
blendeter Auerbrenner) in der &ussersten Peripherie von rechts her be- 
wegt wurde, die rechte Pupille ein wenig enger wurde, dieselbe Weite 
(mittlerer Weite etwa bei trtibem Tageslicht entsprechend) beibehielt, bis 
die Mittellinie Ilberschritten wurde, in welchem Moment dann eine sofortige 
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und ausgiebige Contraction des Sphincter iridis eine betr&chtliche Myose 
erzeugte. Der Versach gelang am rechten Ange steta ohne Weiteres, 
w&hrend am linken Ange gewisse Schwierigkeiten dnrch daa Vorspringen 
der Naae und die dadurch bedingte Schattung entstanden. 

Oanz besonders wichtig war noch das Ergebniss der ophthalmosko- 
pischen Untersuchung, welche am rechten Auge eine intensive weissliche 
Verf&rbung der Papille bis auf eine schmale temporalwftrts (im aufrechten 
Bild) liegende Zone von geringerer Decoloration ergab. Am linken Ange 
schien mir die temporale Randpartie etwas verfkrbt, doch war der Be- 
fund kein absolut sicherer, da eine normale Papille znm Vergleich feblte, 
nnd die N fiance sich im Gedkchtniss schwer so fest halten liess, dass 
man ein sicheres Urtheil abgeben konnte. Functionell war an beiden 
Augen ansser dem Gesichtsfelddefect keine Ver&nderung nachweisbar, die 
centrale SehschKrfe war beiderseits =-« 1 (Herr Dr. Schmidt). 

Es wurde nun abermals eine Innnctionskur angeschlossen und Jod- 
kalium innerlich gegeben, ebenso liess ich im Frtihjahr d. J. noch eine 
gleiche Quecksilberkur folgen, da unter der ersten das Allgemeinbefinden 
(frisches Aussehen, Gewichtszunahme) sich nicht nur gehoben hatte und ab 
und zu auftretende Kopfschmerzen beseitigt wurden, sondern auch der Ge¬ 
sichtsfelddefect in deutlicher Weise an Umfang abnahm (Fig. 3 u. 4). Auf* 
fallend war zugleich die Abnahme der Deviation der Zunge, welche nach 
Beendigung der 2. Kur nahezu gerade herausgestreckt wurde. Im 
Uebrigen war der objective Befund gleich negativ wie frtther. 

In Eurzem wiederbolt, zeigt die Erkrankung etwa folgenden Verlauf: 

Ein neuropathisch belasteter Mann acquirirt im October 1890 ein 
Ulcus, welches anscheinend nicht indurirt, wohl aber von schmerzloser 
Schwellung der Leistendrtisen begleitet ist. Im Mai 1891 entwickeln 
sich Halserscbeinungen, Flecken auf der Haut, und die Haare fallen aus; 
einige Sublimatinjectionen nebst innerlichem Jodkaliumgebrauch beseitigen 
alle specifischen Symptome. Doch schon im August 1891 treten Sttfrun- 
gen von Seiten des Nervensystems auf, die sich trotz aller Hg-Kuren bis 
zum December 1894 wiederholen und zu einem kusserst wechselvollen 
Bild sich vereinigen. Zunkchst tritt im August eine Zungenlfthmung von 
10—15 Minuten Dauer auf, die sich im Laufe einiger Tage zwar dreim&l 
wiederholt, aber schliesslich spurlos verschwindet. Im Juli 1892 tritt 
Ameisenlaufen im linken Arm und Bein auf, welches nach Jodkalium bald 
zurilckgeht. Im September 1892 tritt ganz ohne Vorboten eine ca. 10 Mi¬ 
nuten andauernde Lkhmung des linken Armes ein, die sich dreimal im 
Ganzen wiederholt und mit einer vollstkndigen Geflihllosigkeit im Arm 
verbunden ist; auch die Zunge wird wieder gel&hmt, und im linken Bein 
macht sich Formicationsgefiihl bemerkbar. Auf Jodkalium und Hg-Kur 
erfolgt eine symptomenlose Zeit, die Anfang 1894 wieder durch heftige 
bandartige Kopfschmerzen unterbrochen wird. Wkhrend einer neuen 
Hg-Kur treten am 22. Juli Anfklle von Bewusstlosigkeit und Krkmpfen 
im linken Arm und Secessus involuntarii auf. Diese Anfklle wiederholen 
sich noch zweimal bis zum 7. August, wo der Arm sehr lahm und kraft- 
los ist. An eine abermalige Besserung durch antisyphilitische Kuren 
reiht sich eine ganz ex improviso kommende rechtsseitige homonyme He- 


Digitized by 


Google 



Casuistische Mittheilungen aus dem Gebiete der Neuropathologie. 321 

miopie ao , die tbeilweiae nach Hg zurttckgeht. Im Februar 1896 er- 
folgt nach einem einjfthrigen symptomenloaen Intervall der Partus einer 
hereditftr syphilitiscben Frucht, an der besonders die plantaren Pemphigus- 
blasen auffallen. 

Bei der objectiveo Untersachnng des Kranken lftsst sich im October 
1896 linksseitige Zungenl&hmung neben der Hemiopia dextra homonyma 
mit Atrophie der Papille des Opticus and hemiopischer Papillarreaction 
feststellen. 

Es bedarf angesichts dieser anamnestiscben Daten and objectiv 
nacbweisbaren Symptome kanm des Hinweises, dass bier eine jener 
relativ h&nfigen Formen tod Syphilis praecox vorliegt, denn die 
Erscbeinangen der Sp&tperiode schliessen sich zeitlicb fast anmittel- 
bar an die des Frilhstadinms an. Gerade die Betheiligong des 
Nervensystems in seinen verschiedenen Abscbnitten scheint, wie die 
amfangreiche Literatnr fiber diese Frage lehrt, den praematnren 
Formen der Lnes besonders eigen. Wir finden nicht nnr zahlreiche 
Erkranknngen der peripberischen Nerven, sondern anch solcbe 
des Rttckenmarkes nnd Gehirnes relativ hfiofig in den ersten 
Jabren nach der Infection entwickelt. Nach den Angaben Nannyn’s 
(Berl. klin. Wocbenscbr. 1888 Nr. 33) treten nngef&hr in 25 Proc. aller 
Ffille sypbilitischer Erkranknng des Nervensystems die ersten Er- 
scheinnngen schon in der FrUbperiode der Syphilis, d. h. in den 
ersten 2 Jabren anf. Eine Ansnahme hiervon machen im Allge- 
meinen nnr diejenigen Erkranknngen, welche wahrscheinlich dnrch 
langdanernde Einwirknng des syphilitiscben Virus in gewissen Ner- 
venbabnen (z. B. den Hinterstrfingen des Rttckenmarkes, dem Nervns 
opticus n. s. w.) chronisch degenerative Processe hervorrnfen; diese 
gebfiren im Grossen and Ganzen der Sp&tperiode an nnd pflegen 
erst 6 — 8 Jahre nach der Infection and sp&ter in Erscbeinang za 
treten. 

Wenn wir das in seiner Zasammenstellnng geradezu kalleido- 
skopisch wirkende Syptomenbild des vorliegenden Falles: Zungen- 
l&hmung, Arml&hmnng, Formication in Arm and Bein, Hemiopie etc. 
berttcksicbtigen and uns die Frage vorlegen, worauf anatomiscb 
diese Vorgfinge za beziehen, welche Lfisionen za vermatben sind, 
so kfinnen wobl nor 2 Mfiglichkeiten in Frage kommen: entweder 
liegt eine toxisch bedingte Alteration der entsprecbenden Centren 
Oder ibrer Leitnngsbabnen vor, oder es bandelt sich am Ern&brangs- 
stbrangen in Folge von Stfirnng der Blatcircnlation im Bereicbe der 
in Frage kommenden Territorien des Nervensystems. Eine andere 
MOglichkeit: das plbtzliche Aoftreten wie ans beiterem Himmel, das 
scbnelle Kommen and Gehen za erklfiren, ist wohl aasgeschlossen. 
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Jedenfalls ist es nicht recbt denkbar, dass entzttndliche NeubilduDgen 
in Form von diffusen oder umschriebenen gammOsen Wucherungen 
innerbalb der verschiedenen Gehirnabschnitte einen derartigen Wechsel 
der Er8cheinungen bedingen kbnnen. Bleiben wir bei der ersten 
Annahme einer toxischen Grundlage oder einer Ern&hrungsstOrang 
in Folge von Gef&ssver&nderungen stehen, so neigt sich beim Ab- 
w&gen der grttsseren Wabrscheinlicbkeit beider Mbglichkeiten das 
Uebergewicht auf die Seite der circnlatoriscben Entstebung. Gegen 
die toxische Aetiologie spricbt einmal die anffallende Thatsache, 
das s&mmtliche vorttbergehenden and daaernden nervtlsen Symptoms 
sich anatomisch auf ein und dasselbe Territorium: die recbte Gross- 
hirnhemisph&re in ihrem parieto-temporalen Bezirk and dem hierza 
gehbrigen Gebiet der Stammganglien zarttckftthren lassen, zweitens 
dass p 18tzlieh entstandene Symptome dauernd geblieben, and 
drittens dass deatliche Reizerscheinungen (Krampfanfdlle mit 
nachfolgender Schw&che) aufgetreten sind. Fllr rein toxisch bedingte 
Erkrankangen ist das Ueberspringen der Symptome von einer auf 
die andere Seite, das alleinige Auftreten von Ansfalls-, resp. Lftbm* 
nngserscheinnngen and der meist temporare Charakter der Symptome 
typisch. Hingegen sprecben die eben gegen eine toxische Entstebung 
vorgebracbten Einw&nde eindringlich fllr eine circulator ische Grand- 
lage. Das Auftreten von L&hmungs- and Reizungserschei- 
nangen, das rasche Kommen and Gehen auf der einen, 
wie die Stabilit&t einzelner Ausfallssymptome (mit dem 
Aasgang in die degenerativen Verknderangen) aaf der anderen Seite 
and ganz besonders die Localisation s&mmtlicher Stdrnn- 
gen aaf einen nmschriebenen Abschnitt des Gehirnes 
lassen wohl kanm eine andere Aaffassung zu. Der Schaaplatz, aaf 
welchem die verschiedenen Processe sich abgespielt haben, gehOrt 
einem einzigen GeFissgebiet: dem der rechten Art. fossae Sylvii an; 
bald sind es die Art. lenticalo-striatae, bald die lenticnlo-opticae, 
deren Erkrankang darch dieses oder jenes Symptom sich klinisch 
manifestirt. So anffallend diese Thatsache znnkchst auch erscheint, 
so best&tigt sie doch nor die alte Erfabrang, dass die Syphilis ebenso 
wie die anderen chroniscben Infectionskrankheiten bald fllr diesen, 
bald fllr jenen Organabschnitt eine gewisse Pr&dilection an den 
Tag legt. Nattlrlich soil damit nicht gesagt sein, dasB in anserem 
Falle etwa nor die linke Art foss. Sylvii erkrankt war; denn wabr- 
scheinlicb ist anch das tibrige Gebiet der Gehirnarterien afficirt ge- 
wesen, nur waren diese Ver&nderungen zu gering, am kliniscbe Er- 
scheinangen anszalOsen. 
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Die Grbsse and Aasdehnang des Grosshirngebietes, welches von 
der Art. cerebralis media ernbhrt wird, Ibsst eine specialisirte Loca¬ 
lisation der einzelnen Symptome der Besprecbnng werth erscheinen, 
wiewohl a priori anzonehmen ist, dass man Qber die Wahrschein- 
lichkeit in den diagnostischen SchlUssen nicht hinanskommen wird. 
Die znerst beobachtete, wenige Minuten andaaernde Zungenlbhmung 
ist wobl corticalen Ursprunges, weil es sich urn eine monoplegische 
Lbhmungsform bandelt; eine subcortical sitzende Lbsion hbtte 
voraussichtlich eine mebrere Nerrengebiete gleicbzeitig amfassende 
Bewegungsstbrung znr Folge gehabt. Hiergegen sprecben die bier- 
nach auftretenden aosgesprochen hemiplegischen Erscheinungen (For¬ 
mication im linken Arm and Bein, Lbhmung der linken Zungenhblfte 
and des linken Armes) mehr ftlr eine Stbrung im Bereiche der 
Stabkranzfaserung oder genaaer in dem Bezirke des hinteren Schen- 
kels der inneren Kapsel; bei corticalem Sitz wbren wegen der GrOsse 
der bierbei nothwendigen Rindenlbsion gewisse prodromale Er- 
scbeinangen and vor allem Bewusstseinsstbrungen za erwarten ge- 
wesen. Die im Juli 1894 auftretenden bandfbrmigen Stirnschmerzen, 
die Anfblle von Bewusstlosigkeit, die Krbmpfe and die Schwbche 
im linken Arm weisen wieder mehr aaf eine corticate Ernbhrungs- 
stbrung bin, wiewohl die Mbglicbkeit eines sabcorticalen Sitzes nicht 
kurzer Hand zurtlckzuweisen ist. Wissen wir docb, dass es Reiz- 
erscheinnngen, und zwar centralen Ursprunges obne directe Lbsion 
der Hirnrinde giebt! Von alien Erscheinungen ist zweifellos nor die 
das Krankheitsbild abschliessende im December 1894 aafgetretene 
Hemianopia dextra bestimmt and exact zn localisiren , die lange 
Dauer dieser Erscheinung, die consecutive partielle Opticusatropbie 
mit hemiopischer Pupillarreaction weist mit Sicberheit darauf bin, 
dass das erste optiscbe Neuron auf der Stelle vom Ghiasma nervor. 
opticorum (excl.) bis zum Thalamus opticus (incl.) den Sitz der Er- 
kranknng abgegeben bat. Wbre der N. opticus dext. distal vom 
Gbiasma lbdirt, so wtirde, abgesehen von anderen Symptomen, vor 
allem die Hemiopie fehlen; ebenso ist eine Stbrung jenseits des 
Thalamus, d. h. im Occipitallappen wegen der ausgesprocbenen ab- 
steigenden Degeneration des linken Tractus opticus mit dem ophthal- 
moskopischen Befunde der rechtsseitigen Sehnervenatrophie und der 
hemiopischen Pupillarreaction ausgeschlossen; jede corticate oder 
subcorticale Aflfection des Occipitallappens verlbuft ohne Degeneration 
des Opticus und ohne hemiopische Pupillarreaction, da das trophische 
Centrum im Thalamus sowobl selbst wie auch in seinem Zusammen- 
hange mit dem Tractus erhalten und der Reflexbogen filr die Pupil- 
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larbewegung intact bleibt. Eine Tractnsaffection in der Nfthe dee 
Chiasma iat zwar nicbt sicher anszusch Hessen, doch spricbt bis so 
einem gewissen Grade das apoplectiforme Auftreten der Hemiopie 
bei vollem Wohlbefinden, sowie die unvollkommene nnd ungleich- 
massige Form des bemiopischen Defectes dagegen. Wahrscheinlich 
ist es wohl, dass die Einstrablnng des Tractns in das Centrum des 
ersten linken optischen Neurons in der Gegend des Thalamus dnrch 
circnlatorische Stbrungen geschadigt ist nnd hieran sich die abstei- 
gende Degeneration des linken Tractns angeschlossen hat. — Die 
klinische Folge dieser Atrophie, welcbe wegen der bekannten ober- 
flach lichen Lagerung der die mediate Retinahalfte versorgenden 
Sebnervenfasem nnr am recbten Ange sich ophthamoskopisch mit 
Sicberheit (als nahezo weisse Verfarbung fast der ganzen recbten 
Papille) nachweisen lasst, ist eine danernde Unterbrechnng des 
Reflexbogens: Retina, Nervenfasern des Opticas nnd Tractns, Ver- 
bindnngsfasern zn dem Iriskerne im Gebiete der VierhUgel, nnd 
diese Continuitatstrennnng erklftrt ibrerseits die Fortdaner der hemi- 
opischen Pnpillarreaction. 

Die weitere Frage, ob es sich in dem vorliegenden Falle nm 
eine H&morrhagie oder eine Thrombose in den verschiedenen Ge- 
hirntheilen gehandelt hat, ist bei dem Fehlen dentlicher Insult- 
erecheinnngen and dem rascben Znrtlckgehen der Mehrzahl der 
Symptome relativ sicher zn beantworten. Offenbar hat es sich nor 
nmVerengernng und Obturation der Gef&sslnmina, die bald mehr, 
bald weniger eines Ansgleicbes fHhig waren, gehandelt. 

Die anatomiscben Gefassverhndernngen, die sich im Gefolge der 
Syphilis zeigen, treten bekanntlich an den Arterien diffuser nnd weit 
starker hervor als an den Venen. Dass die Venen anch regelmkssig mit 
erkranken, ist in neuerer Zeit mehrfach betont worden (vergl. n. a. 
Siemerling, Archiv f. Psycbiatrie Bd. XXII. S. 191) nnd wird von 
jedem, welcher sich mit der Untersnchnng geeigneter Falle ein- 
gehender bescb&ftigt bat, ohne weiteres bestatigt werden. Doch tritt 
die Intensitat der Erkranknng der Venen gegenttber der der Arterien 
meist so in den Hintergrnnd, dass es gar nicbt der Differenz in der 
fnnctionellen Tragweite beider Gefassarten bedarf, urn die Folgen 
ibrer gleicbzeitigen Erkranknng richtig abznwhgen. Die charakte- 
ristischen arteriellen Verandernngen besteben in einer gnmmbsen 
Infiltration der Intima nnd Adventitia, in geringerem Maasse anch 
der Media; ibre Folgen sind Stbrnngen in der Ernahrnng and 
Elasticitat der Gefasswand nnd Aendernngen der Gefhssweite. Die 
klinischen Erscheinungen, welche bei der gnmmbsen Arterien- 
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erkranknng beobachtet werden, sind sowohl von dem Grade der 
Verengerung der Gef&sslichtung wie auch besonders von der mehr 
Oder minder grossen Abnabme der elastischen Kr&fte des Gefdss- 
rohres abh&ngig. Beide Momenta wirken gleichsam accnmnlirend 
auf einander ein und rnfen bald leichte, bald schwere Ern&hrungs- 
stttrungen (bei completem Verschlnss der Blntbahn) hervor. Daa 
wecbselvolle Bild der klinischen Erscheinungen beruht sowohl darauf, 
da8& die Circulationsstttrungen bei der elastischen Bescbaffenbeit 
der Gef&sswand ebenfalls bis zn einem gewissen Grade elastische 
Factoren sind und bald diesen, bald jenen Ansgleich ermttg- 
lichen. Immerhin kttnnen die anatomischen Ver&nderungen nicht 
sehr hochgradig sein, wenn trotz der sp&rlichen Verbindungen der 
Endarterien untereinander ein Ansgleich anf mechanischem Wege 
noch mttglich bleibt. 1st der Verschlnss der Arterien kein totaler, 
und ist die Ern&hrung der Organe nnr insoweit ungenligend, als 
die betreffenden Gewebetheile ihre Functionsffcbigkeit bei Erhal- 
tnng ihrer grttberen Strnctnr nnd Form verlieren, so wird bei even- 
tnell anch langere Zeit spater erfolgender Wiederherstellnng der 
normalen Circnlation anch die Wiederkehr der Function mttglich 
sein. Anders ist es 9 wenn die arterielle GetUsserkranknng so hoch¬ 
gradig ist, dass sie den Zelltod zur Folge hat; eine Wiederauf- 
nahme der Function ist dann selbst bei Wiederherstellnng der Blut- 
znfnhr nicht zn erwarten, weil an den Zelltod sich die regres- 
siven Processe mit scbliesslicher Resorption der zerfallenden Theile 
anreihen. 

Anf den vorliegenden Fall angewendet, lassen die kurzen Be¬ 
rn erkun gen vermnthen, dass sowohl die Hypoglossusl&hmung wie 
anch ein Theil der hemiopischen Stttrung auf noch reparablen Ge- 
websalterationen, die anf Hg-Kuren jedoch nnr langsam reagiren, 
bernhen. Dass die Hemiopie nicht mehr in erheblichem Grade 
besserungsf&hig ist, kann wohl mit Bestimmtheit aus dem ophthal- 
moskopischen Befnnde der rechtsseitigen Opticusatrophie geschlossen 
werden. Immerhin ist nattlrlich die regelm&ssige Wiederholung von 
Hg-Kuren eventnell unter Einschaltung einer 10—14t&gigen Zitt- 
mann’schen Knr mit Rtlcksicht anf die hartn&ckige und recidivirende 
sypbilitische Allgemeinerkranknng dringend nothwendig; denn hier- 
von wird im wesentlichen die Prognose nnd der weitere Verlanf ab- 
htogig sein. 

Das Interesse, welches der Fall bietet, liegt sowohl in der eigen- 
artjgen Folge der Symptome nnd der anatomischen Vertheilung auf 
das Gebiet der linken Art. fossae Sylvii, wie auch ganz besonders 
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in dem Auftreten einer rechtoseitigen homonymen Hemiopie mit recbtn- 
seitiger Opticusatropbie nnd hemiopiscber Papillarreaction. Er reibt 
8 ich den verscbiedenen fthnlicben neueren Beobachtnngen an, nnter 
denen besonders die von Ley den'ache (Deutsche medic. Wochen- 
8 chrift. 1892. Nr. 1) hervorznheben ist, weil sie die erste sichere 
anatomische Ornndlage fttr die bemiopiscbe Pnpillarreaction (Wer¬ 
nicke) bringt. 
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XVII. 

Von der Verwachsnng odor Steifigkeit der Wirbels&nle. 

Von 

Prof. WI. t. Bechterew 

in St. Petersburg. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Id einer 1892 im „Wratsch“ and im „Nearol. Centralblatt“ ver- 
ttffentlichten Arbeit: „Die Steifigkeit der Wirbels&nle mit ihrer 
Krttmmnng als eine besondere Erkranknngsform", habe ich mich 
bemttbt, aof Grand tod fflnf eigenen Beobachtungen die Symptomato- 
logie einer besonderen, in der nenropatbologischen Literatnr noch 
ftusserst wenig bekannten, mit einer mebr oder weniger rollkommenen 
Unbeweglichkeit oder Steifigkeit der Wirbels&nle, mit einer nach 
binten bogenfbrmigen Krttmmnng derselben nnd mit einer ganzen 
Reihe von nervttsen, fttr diese Erkranknngsform charakteristischen 
Stbrnngen einhergehenden Affection darznstellen. 

Snmmarisch laseen sich die Symptome dieses krankhaften Zn- 
standes folgendermaassen znsammenfassen: 1. Eine grttssere oder 
geringere Unbeweglichkeit oder wenigstens eine nngenttgende Be- 
weglichkeit der ganzen Wirbels&nle oder nor eines bestimmten Thei- 
les derselben, wobei eine ansgesprochene Schmerzbaftigkeit gegen 
Percassion oder Biegnng nicbt vorhanden ist. 2. Eine nach binten 
bogenfbrmige Krttmmnng der Wirbels&ule, hanpts&chlich in der oberen 
Brnstgegend, wobei der Kopf etwas nach Torn gerttckt nnd gesenkt 
erscbeint. 3. Paretiscber Znstand der Mnscnlatnr des Rnmpfes, des 
Halses and der Extremit&ten, meist mit geringer Atropbie der Rttcken- 
Schnlterblattma8keln. 4. Abnabme der Empfindlichkeit banpts&chlicb 
im Verzweignngsgebiet der Hantzweige der Rttcken- nnd der nnteren 
Cervicalnerven, znweilen auch der Lendennerven. 5. Verschieden- 
artige ReizuDgserscbeinnngen derselben Nerven in der Form von 
Par&stbesien nnd Schmerz am Rttcken and in der Halsgegend, ebenso 
in den Extremit&ten nnd in ’der Wirbels&ule; in der letzteren be- 
sonders nach langdanerndem Sitzen. In einigen Fallen waren angen- 
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scheinlich auch Reizungserscheinnngen der motoriscben Nerven vor- 
handen. So bestand in einem Falle eine Art von krampfhaften 
Zuckongen der Httnde nnd FUsse, welche nach einem Oefiibl von 
Kitzel in der Ellbogen- und Kniekeblgegend anftraten; in einem 
anderen Falle sahen wir Contractor der oberen nnd nnteren Extremi- 
t&ten. Hierzu ware noch hinzaznfUgen, dass dieselben Beobacbtungen 
mich davon ttberzengt haben, dass der oben erw&hnte paretische 
Znstand der Mnscnlatnr des Rnmpfes and des Halses die Aufrecht* 
baltnng des Kopfes nicht selten beschwerlich macht, welcher nach 
vorn nnd unten sinkt and aach za Atbembesch werden fttbrt. Das 
Atbmen wird ansschliesslich abdominal, and der Brastkasten erscheint 
theils wegen des Backels, theils in Folge des paretischen Znstandes 
der Intercostalmnskeln stark abgeflacht and nimmt an den Athem- 
bewegnngen, selbst bei willkttrlicher Forcirnng derselben, fast gar 
nicht Tbeil. 

Es isi nicht ansser Acht zn lassen, dass das soeben Angefiihrte 
nor einen ftnsserst knrzen Abriss der kliniscben, in den von mir 
vorgefbhrten einzelnen Fallen eingebend beschriebenen Symptome 
bildet. Da ich ttbrigens anf das Wichtigste ans der klinischen Be* 
scbreibnng der einzelnen Falle spater znrttckkommen werde, so will 
icb bier nor noch bemerken, dass anter den atiologischen Momenten 
von drei frUher von mir beschriebenen Fallen, in welchen anamnestische 
Daten erhoben werden konnten, icb die Hereditat and traamatische 
Lasion des Rttckens vermerkt babe. In 2 Fallen hat ein Trauma 
bei der Entwicklung der Krankheit eine nnzweifelbafte Rolle gespielt, 
in dem dritten ist dieses atiologiscbe Moment nicht berttcksicbtigt 
worden. Was die Hereditat anbelangt, so ist sie in alien drei 
Fallen notirt 

Beachtnng verdient, dass die Krankheit in alien Fallen, wenn 
aach langsam, so doch progressiv sich weiter entwickelte. 

Die oben bescbriebene Erkranknng gehOrt bis dato zu den wenig 
bekannten in der neuropathologischen Literatnr. Nor in dem vor 
kurzem erschienenen Lehrbuch der Nervenkrankheiten von Prof. 
Oppenheim (1894) linden wir eine aosserst karze, wenig ttber eine 
Seite hinaasreicbende Bescbreibang einer besonderen Form von Rtlck- 
gratsaffection, welche als „Arthritis deformans der Wirbelsanle“ be- 
titelt ist Die Symptomatology dieser Affection ist von Oppenheim 
folgendermaassen dargestellt worden. „Das Leiden ist von Schmerzen 
begleitet, letztere werden in der Wirbelsanle empfanden and sind 
bei Bewegnngsversacben intensiver. Hierza gesellen sich nicht selten 
Warzelsymptome; da die For. intervertebralia der Knochenwucbe- 
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rangen wegen enger werden, so erfahren die Wurzeln eine langsam 
zanehmende Compression, welche za schiessenden Schmerzen (Inter* 
costal-Brachial-Craralneuralgie) nnd zar atrophischen Paralyse in der 
Gegend der Extremitatenmuskeln filhrt Letztere ist fast niemals 
vollst&ndig. Besteht zugleich Arthritis deformans der tibrigen Ge- 
lenke, so ist es nicht leicbt za bestimmen, ob die Maskelatrophie 
auf die Rechnung der Nervenentztindung za setzen ist, oder ob sie 
direct von der localen Gelenkaffection abhhngt. In einem von mir 
gesehenen zweifelbaften Falle gelang es, diese Frage darch elektrische 
Untersuchang zu Ibsen. Die Constatirang der Degenerationsreaction 
sprach daflir, dass es sich am degenerative, von Warzelnenritis ab- 
hangige Atrophie handelte. Nar selten kommt es zar Compression 
des Riickenmarke8 selber. Es ist aber ein Fall bescbrieben worden, 
in welchem die Arthritis deformans derart bedeutende Wucherungen 
am Dentalfortsatz verursachte, dass dieselben zu einer Compression 
des verl&ngerten Markes fdhrten. Das Leiden verl&aft sehr chronisch, 
gewbhnlich mit Remissionen und Exacerbationen. Die Diagnosis 
8tiitzt sich hauptsacblich auf die Ermittelung der Arthritis an den 
Gelenken, auf die Unbeweglicbkeit grosser Abschnitte oder auch der 
ganzen Wirbelshule-Ankylose, welche auch in der Chloroformnarkose 
nicht verschwindet, und auf die Wurzelsymptome. Zuweilen ergiebt 
die Palpation genaue Resultate." 

Das ware Alles, was wir ausser der Prognose und dem Verlauf 
in dem Buche von Oppenheim tiber die Arthritis deformans der 
Wirbelshule finden. In vieler Hinsicbt kann diese Beschreibung 
nicht al8 vollptandig gelten, and sie entspricht in einigen Einzelheiten 
nicht ganz der Symptomatologie der Affection, welche von mir unter 
der Aufschrift „Steifigkeit der Wirbelshule* 4 bescbrieben worden ist, 
obgleich mit gutem Grund angenommen werden kann, dass es sich 
in beiden Fallen urn eine dem Wesen nach gleiche Affection handelt. 

Vor der Betracbtung der Symptomatologie dieser Affection soil 
aber noch ein schwerer, in letzterer Zeit von mir in der Klinik fttr 
Nervenkranke beobachtete Fall von VerwachsuDg oder Steifigkeit 
der Wirbelshule liier vorgefllhrt werden. 

Patient E., 52 Jahre alt, ein verabschiedeter Feldscherer aus dem 
Kownaschen Qouvernement. Sein Vater habe sich stets einer guten Ge- 
sundheit erfreut, Alkoholica nicht genossen, stets eine mhssige Lebens* 
wei8e gefiihrt, und ist im 30. Lebensjahre an Abdominaltyphus gestorben. 
Die Mutter starb 65 Jahre alt, und ihr Gesundheitszustand sei immer gut 
gewesen. Unter den Verwandten des Patienten wkren nie Erkrankungs- 
falle an Geistes- oder Nervenkrankheiten vorgekommen, viele von ihnen 
hatteu ein Alter von 75—80 Jahren erreicht. Der Patient selber bekam 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheiilninda. XI. Bd. 22 
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im 3. Lebensjahre die Dattirlicben Pocken, im 10. Lebensjahre die Masern 
und im 37. Lebensjahre die Syphilis. Einer regelrechten Behandlung hat 
er sich nicht unterworfen: er gebrauchte Jodkalium, aber nicht lange, 
und Einreibungen habe er gar nicht gemacht. Vor 10 Jahren litt cr am 
Abdominaltyphns und hat ausserdem ziemlich hkufig am Wechselfieber 
laborirt. Vor ca. 6 Jahren erlitt er eine heftige Contusion infolge eines 
Falles auf die Seite. Ausserdem war er schon frtiher, vor ca. 30 Jahren, 
ebenfalls stark contundirt worden. Vor Kurzem bat der Patient gehei- 
rathet und besitzt eine Tochter, welche zur normalen Zeit geboren wurde 
und vollkommen gesund ist. Alkoholmissbrauch hat niemals stattgefun- 
den, und die Lebensweise des Eranken war stets m&ssig gewesen. Vor 
4 Jahren trat bei ihm ohne jegliche Ursache Juckreiz an der linken Brust- 
hklfte auf, welcher wfthrend des Schwitzens starker wurde und nach Rei- 
ben aufhorte. Nach 1 Jahre erschienen an denselben Stellen brennende, 
periodisch sich verstarkende Schmerzen, welche nach Reiben gewOhnlich 
vergingen. Vom Februar 1894 an wurden die Schmerzen schiessend und 
verbreiteten sich in der Form von einem Gtlrtel auf beide Brusthalften, 
blieben dabei aber fast stets links starker und wurden gewOhnlich von 
starkem Juckreiz begleitet. Die Schmerzen waren so stark und so an- 
dauernd, dass der Patient seines Schlafes beraubt wurde und nur nach 
dem Einnehmen von Chloralbydrat einschlief. Nach einer zweimonatlichen 
Behandlung mit Chloralbydrat, Natr. salicyl. und Jodkalium stellteu sich 
die Schmerzen seltener ein, bewahrten aber ihren stechenden Charakter. 
Im Sommer 1894 gebrauchte der Patient Wannenbader in Staroja Russa. 
Anfangs ftthlte er sich gut, aber zum Herbst hin trat Verschlimmerung 
seines Zustandes ein, und die Schmerzen erschienen aufs Neue. Gegen- 
wartig klagt der Kranke tiber starke schiessende Schmerzen in der Um- 
gegend der linken Brustwarze und im linken Schulterblatt. Die Schmer¬ 
zen werden jedesmal, wenn der Patient beide H&nde, besonders aber die 
linke, an die Brust drtlckt, hervorgerufen, weshalb er immer eine ge- 
beugte Stellung mit vom Rumpfe entfernten Armen inne hat. Die Schmer¬ 
zen sind zuweilen so stark, dass sie seiner Aussage gemass sogar Schwindel 
verursacben. Leidet der Kranke an Obstipation und wird sein Bauch 
aufgetrieben, so verbreiten sich diese Schmerzen auf das linke Bein und 
zuweilen auch auf den linken Arm und sogar auf die rechten Extremi¬ 
ty ten und bewirken zugleich Darmkr&mpfe und zuweilen Erectionen. 
Ausserdem ist zu bemerken, dass der Kranke in den H&nden und in den 
Ftls8en fast stets Kalte, Vertaubung und Ameisenkriechen empfindet. 

Bei der Aufnahme des Patienten 1895 in die Klinik hat seine Be- 
sichtigung Folgendes ergeben: Der Tiefendurchmesser des Brustkastens 
etwas abgenommen; seine vordere Flhche stark abgeflacht, die Intercostal- 
raume eingesunken. Im Gegentheil hierzu erscheint der Brustkasten seit- 
lich, besonders in seinem unteren Theile erweitert; die Rippen nehmen 
an den Athembewegungen nicht Tlieil, weshalb das Atlimen ausschliess- 
lich abdominal erscheint. An der Wirbelstiule sieht man eine gleich- 
massige, nach binten convexe Verbiegung am Brustabschnitt; dieselbe ist 
beim Beklopfen nicht schmerzhaft, und nur bei starker Percussion in der 
Gegend des Spinalfortsatzes des 3. Brustwirbels ist eine leichte Empfind- 
lichkeit nachzuweisen. Die Pupillen sind etwas verengt; die Gesichts- 
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feldverknderungen feblen. Der Patient klagt fiber leicbte Ermttdnng beim 
Gehen, Behinderung dee Harnabeatzes nnd liber Veretopfnng. Der Brust- 
theil der Wirbelskule erwies sich als vollkommen nnbeweglicb; am Hals- 
nnd Lendentheil aber war ihre Bewegliebkeit stark bescbrknkt. Von den 
Hautreflexen war der Interscapularreflex recbts deutlich ausgesprochen, 
der Baucb- und Epigastriumreflex feblten beiderseits, der Glutkalreflex 
i8t recbts deutlich, links aber abwesend. Der Cremasterreflex ist erhftht, 
ebenso wie der Sohlenreflex. Von den Sehnenreflexen sind die Ellbogen- 
reflexe (am Triceps nnd Biceps) nnd ebenso der Kniereflex beiderseits 
stark erhttht. Der Reflex von der Achillessebne ist beiderseits gnt aus- 
gesprochen, recbts aber dentlicber. Die Muskelkraft der recbten Hand 
25 Kgrm., die der linken 24 Kgrm. Die Muskelkraft in den unteren Ex- 
tremitkten genflgend. Das Muskelgeflihl nirgends gestdrt. Bei der Unter- 
snchung dee Patienten mittelst Nadelsticbe empfindet er an dem grdssten 
Tbeile der Brust und dem Brusttheile des Rtickens ausser dem Schmerze 
noch ein Brennen, und bei stkrkeren Sticben tritt an den bezeicbneten 
Stellen starkes Jucken ein. Die Empflndlicbkeit gegen den faradischen 
Strom erscheint in den oben angegebenen Grenzen erhttht. Zugleicb ist 
in der Gegend der linken Brnstwarze und in der Suprascapnlargegend 
eine leichte Anksthesie nacbzuweisen. Die Tastempfindlichkeit erweist 
sich nocb ale pervers, da anstatt der Tastempfindung Brennen und Jucken 
in der Haut empfunden wird. Stellenweise beobachtet man in denselben 
Gegenden Anksthesie der Temperaturempfindlicbkeit, so dass die Kklte- 
empfindung berabgesetzt und pervers ist. In den Hknden und in den 
Fiis8en ist die Schmerzempfindlicbkeit geschwkcbt, besonders ist eie ber¬ 
abgesetzt in den Hknden. Seitens der Blase und des Rectums existiren 
ebenfalle Functionsstttrungen, welche sich durch geringe Behinderung des 
Harnabsatzes und durch Obstipation kussern. 

Von der Zeit ab wies die krankbafte Stdrung wenig wesentliche 
Verknderungen auf. An fangs iibten systematische Schwebungen an dem 
von mir modificirten Sprimon’schen Apparate und anhaltende Verord- 
nung von Jodkalium und Bkdern eine gflnstige Wirkung auf den Schmerz 
in der Brust aus, bernacb aber konnte der Patient die Schwebungen nicht 
mebr vertragen, wesbalb dieselben ausgesetzt werden mussten; ebenso 
hatten der Jodgebraucb und die Wannenbkder keinen Erfolg mebr. All- 
mkblich verschlechterte sicb der Zustand des Kranken, bauptskchlicb bin- 
sichtlich der subjectiven Stdrungen. 

1m Allgemeinen verbarrt Patient im Verlaufe des Jabres 1896 in 
demselben Zustande, so dass er sowobl wkhrend der Demonstration in der 
gelebrten Sitzung der kliniscben Aerzte am 15. April 1896, wie auch 
nocb gegenwkrtig sicb gleich blieb, wesbalb icb mich hier auf eine ein- 
zige allgemeine Beschreibung seines Zustandes wkbrend dieses Zeitraumes 
beschrknken kann. Es bestebt bei ihm im frflheren Grade ein rundlicber 
Buckel im oberen Brust- und unteren Halsabscbnitte der Wirbelskule. 
Zugleicb fkllt die Abwesenbeit einer compensatoriscben Lordose in der 
Hals- und Lendengegend auf. Die Palpation der Wirbelskule ergiebt voll¬ 
kommen negative Resultate. Der Kopf ist wegeu der RUckgratsverkriim- 
mung nacb vorn gerllckt, die Brust erscheint im Gegentbeil abgeflacbt 
und wegen der Atrophie der Respirationsmuskeln mit eingesunkenen Inter- 

22 * 
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costalr&umen. Die Folge davon ist, dass der Bauch und das Becken etwas 
nach vorn geriickt erscheinen. Die Kniee siod ieicht gebeugt. Die Wirbel- 
sftule erscheint vollkommen unbeweglich sowohl in der Brust-, als auch 
in der unteren Halsgegend; nur in der Lenden* und in der oberen Hals- 
gegend zeigt die Wirbelsftule eine 8. ass erst geringe Beweglichkeit. Der 
Gang des Patienten erscheint ganz eigenthttmlich: derselbe schreitet mit 
breit ausgespreizten Ftissen und sucht den Mangel der Beweglichkeit der 
Wirbels&ule durch bedeutendere Beugung der Fdsse zu ersetzen. Ausser- 
dem kann der Patient, wie er angiebt, weder lange sitzen, noch stehen 
und muss entweder liegen oder best&ndig im Gange sein, was die Schmer- 
zen lindere. Infolge dessen macht er bestkndige Tretbewegungen, indem 


Fig. 1. 


Fig. 2. 



er die Fdsse abwechselnd aufhebt, und dabei sollen sich die Fdsse, wie 
er behauptet, von selber ohne seinen Willenseinfluss beugen. 

Bei der Betrachtung der Musculatur f&Ut es nicht schwer, eine dent- 
liche, wenn auch nicht sehr starke Atrophie in der rechten Schulterblatt- 
und Schultergegend festzustellen; ebenso bemerkt man auch in der 
Schultergegend der linken Hand eine Atrophie, wfthrend der Vorderarm 
und die Hand keine Spur davon aufweist. Beachtenswerth ist ebenfalls 
die mehr oder weniger deutlich ausgesprochene, anf eine Atrophie der 
Respirationsmuskein hinweisende Vertiefung der Intercostalr&ume. Das 
rechte Schultergelenk erscheint bei der Bewegung deutlich schmerzbaft, 
weshalb die Bewegungen der Hand nach binten und oben beschr&nkt 
sind. Andere Gelenke gesund. Die Athmung ist ausschliesslich abdo- 
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minal; die Brast bleibt nicht allein beim gewtfhnlichen, sondern aucb 
beim willktirlich forcirteo Athmen unbeweglich. Nach der Aussage dee 
Patienten konne er nicht frei athmen; daran verhindere ihn ein Beklem- 
mung8gefiihl in der Brust und die in der Brust sich dabei einstellenden 
schmerzhaften Empfindnngen. Was die Muskelkraft anbelangt, so l&sst 
sich in dieser Hinsicht nur eine Ubrigens nicht hesonders ausgesprochene 
Schwftche der Extremit&ten vermerken, obgleich alle Bewegungen regel- 
recht ausgeftihrt werden. Der Gang geschieht mit kurzen Schritten und 
ist schwankend. Die Wendungen werden vom Kranken auf einmal und 
mit dem ganzen Rumpfe ausgeftihrt. An den Stellen, wo die Muskeln 
atrophiscb sind, ist eine merkliche Schwkchung der faradischen Erreg- 


Fig. 3. Fig. 4. 



barkeit festzustellen, obwohl eine deutlich ausgesprochene Entartungs- 
reaction nirgends vorliegt. Die Nervenstkmme der oberen Extremit&ten zei- 
gen eine geringe Druckempfindlichkeit; ehenso erweist sich der N. cruralis 
gegen Druck etwas empfindlich. Die Reflexe der oberen Extremitftten 
eind merklich gesteigert. Die Kniereflexe sind scbwacb. An den hyper- 
dstbetischen Stellen sind die Hautreflexe stark erhdht, in anderen Gegen- 
den aber normal. 

Die Untersuchung der Empfindlichkeit weist einen scbarf begrenzten 
Gtlrtel der Hyperftsthesie der Tast- und Schmerzempfindlichkeit in der 
ganzen Brustgegend, sowohl an der hinteren wie an der vorderen Rumpf- 
seite nach (Fig. 1 u. 2). 

Die Verbreitungsbezirke der Hyperksthesie und Dys&sthesie (die Be- 
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rtibrung mit dem Finger ruft ein unangenehmes Brennen bervor; Nadel- 
stiche and leicbtes Kratzen bewirken eine kusserst starke Scbmerzempfin- 
duDg ond binterlassen ein anbaltendea Brennen). 

Die gering8te Reizung, selbst das Streichen einer Rippe mit dem 
Finger bewirkt intensiven, sogar zn reflectoriscben Bewegungen ftthren- 
den Scbmerz. In der Halsgegend, besonders links, und theilweise in der 
oberen Scapulargegend wird sogar einige Anksthesie bemerkt. An den 
Stellen mit erhfthter Empfindlicbkeit ffcllt nnter Anderen Dyskstbesie anf: 
anstatt einer Schmerz- oder Tastempfindnng bat der Rranke das Gefttbl 
von beftigem Brennen oder Jncken. Aosserdem ist die Daoer des schmerz 
baften Eindrnckes (Brennen, Jncken) besonders in die Angen springend. 
So z. B. danert das Geftthl von heftigem, scbmerzhaftem Brennen an der 
Brn8t nach einem leicbten Dariiberfahren mit dem Finger bis gegen 12 Se- 
cunden. Die Hyperksthesie ve ran lass t den Patienten sogar, das Hemd 
vom Leibe entfernt zu halten, damit es der Brnst nicht anliege. Er ver- 
meidet auch zn sitzen und bemliht sicb, auf den Fiissen zn bleiben. 
Trotz der erbdhten Schmerz- and Tastempfiodlicbkeit erscheint die Tem- 
peratnrempfindlichkeit fast in denselben Gebieten herabgesetzt. Stellen- 
weise wird das Kkltegefttbl durch Wkrmeempfindung ersetzt, wkhrend 
schroffe Temperatnrreizungen das Gefttbl von dumpfen Schmerz bewirken 
(Fig. 3 u. 4). 

Stftrungen der Temperaturempfindlicbkeit (Herabsetznng des Wkrme- 
nnd Kkltegeftthles, stellenweise wird aber in demselben Gebiet Perversion 
gefunden: die Kklte wird als Wkrme empfunden, und schroffe Wkrme- 
reizungen rufen dumpfen Schmerz bervor). 

Ausserdem treten bei dem Kranken originkre Geftthle in der Form 
von Parksthesien in der Brustgegend und von Schmerz in der Brust und 
in den Hknden, theilweise sogar in den unteren Extremitkten auf. Nach seiner 
Aussage erleichtert die Bewegung der unteren Extremitkten und das Hin- 
und Hertreten seine Schmerzempfindungen in der Brust, und er greift oft 
zu diesen Bewegungen, sobald die Schmerzen exacerbiren. 

Es unteriiegt gar keinem Zweifel, dass in diesera Falle diesel be 
Erkrankungsform, welche ich als „Steifigkeit der Wirbelskule“ be- 
sebrieben habe, vorliegt, und welche ebenso als Verw&chsung der 
Wirbelsaule bezeichnet werden kftnnte. Hierftlr spriebt sowohl die 
Unbeweglichkeit der Wirbelskule, wie aucb eine ganze Reibe von 
Wurzelsymptomen in der Brustgegend, welche sich durch Schmerzen, 
Hyperastbesie, Paresen, Muskelatrophie, behinderte Bewegung, pare- 
tisebe Schw&che der oberen und unteren Extremitkten und allmkhlich 
vorwartsschreitenden GaDg des krankbaften Processes kussern. Im 
Vergleiche zu den sebon frtther von mir beschriebenen Beobachtungen 
traten im gegebenen Falle die Symptome seitens der Eropfindlichkeit 
in der Form von quklenden Schmerzen und Hyperksthesie in der 
Brustgegend besonders scharf hervor. Es muss jedoch bemerkt wer¬ 
den, dass die subjectiven Symptome seitens der Empfindlichkeit in 
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mehr oder weniger faohem Grade nocb in anderen Fallen zur Be- 
obachtung gelangten. Beachtenswerth ist es anch, dass bier bei der 
Percussion der Wirbelsanle in der Gegend des 3. Halswirbels and 
in der Brastportion eine locale Empfindlichkeit nachgewiesen werden 
konnte. Eine ahnliche ttrtliche Empfindlicbkeit war mir auch in 
einem meiner frflberen Falle festzustellen gelungen. 

Im Uebrigen bietet der bier vorgeftihrte Fall keine wesentlichen 
Unterschiede von den frflber von mir verttffentlichten Beobachtungen. 
Beachtnng verdient, dass bier wie in zwei frtther von mir be- 
scbriebenen Fallen das Tranma unter der Zabl der atiologischen 
Momente vermerkt worden ist. Dagegen waren bier hereditare Er- 
krankungsbedingungen, wie in drei frtlheren Fallen, nicht nacbweisbar. 
Stellen wir den soeben vorgeftihrten Fall den frtther von mir ver- 
ttffentlicbten Fallen von ahnlicher Erkrankung gegenttber, so gelangen 
wir zum Schluss, dass bei dem Patienten vor Allem eine grttssere 
oder geringere mit der Convexitat nach hinten gerichtete Verkrttra- 
mung des dem Scbultergttrtel angehbrenden Abschnittes der Wirbel- 
sttnle nnd eine fast vollkommene Unbeweglicbkeit derselben in der 
ganzen Brnstgegend und bebinderte Beweglicbkeit in der Lenden- 
und Halsgegend auffallt. Eine compensatoriscbe Lordose der Lenden- 
nnd Halsgegend fehlt gewbhnlich; das Becken ragt etwas nach vorn 
vor; die Fttsse sind beim Gehen nnd Stehen im Kniegelenk leicbt 
gebeugt. Der Gang zeigt gewtthDlich diese oder jene, znweilen sebr 
eigenthttmliche Erscheinungeo. Die Unbeweglichkeit der Wirbelsanle 
ftthrt dazn, dass die Patienten den Kopf und den Rnmpf gleichzeitig 
wenden. Wegen der Parese der Athemrausculatur ist der Brust- 
kasten ausserst wenig beweglich, woran sogar die Bemtthung, tiefere 
Atbemzttge auszuftihren, nicbts andert, weshalb die Athmung bei der- 
artigen Kranken stets ausschliesslich abdominal ist. 

Eine Streckung der Wirbelsanle erscheint unter alien Umstanden 
vollkommen nnmbglich. Nicbt selten siebt man nnr eine beschrankte 
Bengnngsfahigkeit in der Lendengegend und in der Halsgegend, 
falls die Verwacbsung sich nicbt auf diese Gebiete erstreckt hat. 
Znweilen sind die Wendungsversuche von Schmerzen in diesem oder 
jenem Theile der Wirbelsanle begleitet. 

Ebenso gelingt es bei oberflachlicber oder tiefer Percussion zu- 
weilen, Empfindlicbkeit in diesem oder jenem Theile der Wirbelsanle 
nachznweisen, welche aber meist nicht stark ist. Ueberhaupt kann 
das Leiden in dieser Beziehung nicbt zu den schmerzhaften gezablt 
werden. Beachtenswerth ist ferner der paretische Zustand der Mus- 
keln der Brust, des Schultergttrtels, der oberen und nicht selten 
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sogar der unteren Extremitkten and die leichte Atrophie der Scapalar- 
zuweilen auch der Cervicalmusculatnr und ebenso auch die der 
oberen Extremitkten and der Brust. 

Die Entartangsreaction lksst sich our in den sich mehr in die 
Lknge ziebenden Fallen and bei mehr oder weniger starker Muskel- 
atropbie nachweisen; in den anderen Fallen feblt dieselbe, and es 
sind nar quantitative Verknderungen der elektrischen Erregbarkeit, 
nkmlich eine Herabsetznng derselben zugegen. Die Empfindlichkeit 
erleidet bei dieser Krankheit gewtthnlich vom Anfang an eine Stttr- 
ung; dabei gelangt eine mebr oder weniger dentlicbe Herabsetznng 
derselben in dem Verzweigungsgebiet der der afficirten Stelle der Wirbel- 
skule entsprecbenden Nerven zar Beobacbtang. Zaweilen constatirt 
man eine Spaltung der Empfindlichkeit: Analgesie and thermiscbe 
Anksthesie bei erhaltener Tastempfindlicbkeit. Aasserdem kann aacb 
Dysksthesie zar Beobacbtang gelangen, wie der letzte Fall beweist. 

In denselben Gegenden zeigen sicb schmerzbafte Empfindangen 
and verschiedenartige Parksthesien and in einigen Fallen mebr oder 
weniger Starke Hyperksthesien, am hkafigsten in der Brustgegend, 
in den Hknden and am Rumpfe, zaweilen gelang es aacb, Empfind¬ 
lichkeit der afficirten Nervenstkmme gegen Druck zu vermerken. 
Die Reflexe werden verscbieden verkndert: der Interscapalar- und 
Baucbrefiex feblen meist; die Sebnenrefiexe der Extremitkten sind 
nicht selten erhtiht, besonders die Kniereflexe, obgleicb aacb in dieser 
Hinsicht Ausnahmen vorkommen. Die Fanctionen der Beckenorgane 
sind entweder gar nicht verkndert, oder sie erleiden eine St&rung 
nnr in der spktesten Periode der Krankheit Zaweilen kassert sich 
eine Affection dieses oder jenes Gelenkes an den Extremitkten, doch 
bildet das bei Weitem keine Regel. 

Die Palpation der Wirbelskule weist selten irgend welcbe 
specielle Verknderungen nacb. Der Process zeigt fast immer eine 
Neigung zar Progression, lksst dabei aber keine besonders starke 
Scbwanknngen in der Krankheit erkennen. In der Mehrzahl der 
Fklle erscbeint das Leiden im vorgerttckten Alter; ob frttbe Erkran- 
knngsrklle moglich sind, ist unbekannt. In ktiologiscber Hinsicht 
muss anabhkngig vom ailgemeinen Zustand des Organismos noch 
Trauma and Hereditkt im Aage bebalten werden. 

Was die patbologiscbe Anatomie der in Rede stehenden Erkran- 
kung anbelangt, so besitzen wir leider bisher noch kerne gat ver- 
folgten Fklle mit nachfolgender Obduction. Auf Grand kliniscber 
Symptome muss aber voraasgesetzt werden, dass zugleicb mit dem 
nnter dem Einfluss des Grandprocesses vor sich gehenden Fortschrei- 
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ten der Verwachsung der Wirbels&ule auch die Spinalwurzeln mit in 
die Affection hineingezogen, resp. comprimirt werden; ferner dehnt 
der chronische Entzttndungsprocess sich auch auf die kusseren Scbich- 
ten der harten RUckenmarkshaut und auf das dieseibe umgebende 
Bindegewebe aus, wie ich es schon in meiner ersten Mittheilung aus- 
einandergesetzt babe. 

Quoad yaletudinem ist die Prognose bei dieser Krankheit un- 
streitig ungttnstig zu stellen. Bei der Behandlung sind meiner Mei- 
nung nach warme Bader, Dehnung der Wirbels&ule, Derivantien auf 
dieseibe, Massage und anhaltende innerliche Verabreichung von Jod 
im Auge zu behalten. 
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Bemerknng fiber die chronische ankylosirende Entzttndung 
der Wirbelsfinle nnd der Hfiftgelenke. 

Von 

Prof. Dr. Adolf Strfimpell 

in Erlangen. 

(Mit I Abbildung.) 

Der vorstehende Anfsatz des Herrn Prof. Bechterew veranlasst 
micb zu der Bemerknng, dass auch mir die, wie es scbeint, meist 
anf die Wirbels&ule nnd die Htlftgelenke bescbr&nkte nnd zur 
Steifigkeit, bezw. vOlligen Ankylose der betroffenen Gelenke fttbrende 
chronische Arthritis scbon lange als eine besondere eigenthUmlicbe 
Form der chronischen Gelenkerkankungen bekannt ist. Scbon als 
Assistent der Leipziger mediciniscben Klinik babe ich l&ngere Zeit 
einen derartigen Kranken beobacbtet, der mir seines anf&lligen 
Aeusseren nnd Ganges wegen noch jetzt in lebbafter Erinnernng ge- 
blieben ist. Einen ahnlichen Fall sah ich spfiter in der Leipziger 
Poliklinik and konnte daher schon in der ersten Auflage meines 
Lehrbuches (1884, Bd. II, 2. S. 152) diese besondere Form der chro- 
niscben Arthritis mit folgenden Worten knrz beschreiben: „Als ein 
merkwtlrdiges und, wie nns scbeint, eigenartiges Leiden mag bier bei- 
laufig noch diejenige Erkranknngsform erwShnt werden, bei welcher 
es ganz allm&blich and obne Schmerzen za einer vollstfindigen An¬ 
kylose der ganzen Wirbels&ule und der Htlftgelenke kommt, so dass 
Kopf, Rnmpf and Oberschenkel fest mit einander verbunden and voll- 
kommen steif sind, wabrend alle Ubrigen Gelenke ibre normale Be- 
weglicbkeit behalten. Dass bierdarch ganz eigenthtimliche Modifies- 
tionen der Kbrperbaltnng and des Ganges entstehen mdssen, liegt aaf 
der Hand. Wir selbst baben zwei ganz gleicbartige Falle dieser eigen- 
thtlmlicben Krankheit geseben. a 

VorKarzem beobachtete ich den dritten derartigen Fall in der 
biesigen Klinik, bei welchem die Erscheinungen freilich niebt ganz 
den hoben Grad erreicht batten, wie in meinen frliberen Beobach- 
tangen. Urn aber die Anfmerksamkeit der Aerzte mehr als bisher 
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diesem eigentbttmlicben Krankheitsbilde zuzuwenden, sei es mir ge- 
stattet, die betreffende Krankengeschicbte hier kurz mitzutheilen und 
eine photographiscbe Abbildung des Kranken hinzazufBgen. 

A. K., 39 jfthriger Bauer aus Fischbach. — Patient giebt an, bis vor 
circa 3 '/* Jahren ganz gesund gewesen zu sein. Dana begann sein jetziges 
Leiden ohne jede nachweisbare Ursache ganz langsam and allmkhlich mit 
Kreuzachmerzen, die aber nie besonders heftig und anhaltend waren. Seit 
l Jahr hat Patient auch zuweilen geringe Schmerzen im rechten Htlft- 
gelenk, ausstrahlend in den rechten Oberschenkel, seit kurzer Zeit auch 
entsprechende Schmerzen auf der linken Seite. Zuweilen zogen sich die 
Kreuzachmerzen nach vorn zu in die Magengegend. VVeit lftstiger, als 
die Schmerzen, war aber die stets zunehmende „Steifigkeit des Kreuzes“. 
Das Gehen und Biicken wurde hierdurch immer beschwerlicher und lang- 
samer. Keine besonderen Parksthesien. Keine Beschwerden in den Armen. 
AUgemeinbefinden ganz ungestdrt. 

Eine krankhafte hereditftre Veranlagung des Patienten ist nicht nacli- 
weisbar. 

Status praesens: Patient ist ein langer magerer, aber musculdser 
Mann. Die Bewegungen des Kopfes, der Halswirbelsiiule und der oberen 
Extremitaten sind ungestdrt. An keinem Gelenk der Arme und der H&nde 
ist irgend etwas Krankhaftes zu bemerken. Der Oberktfrper des Kranken 
ist beim Stehen und Gehen stets etwas nach vorn tibergebeugt. Auch 
das Becken ist nach vorn geneigt, so dass die Spinae ant. supp. und die 
Beckenschaufein auffallend stark vorspriugen. Die Wirbels&ule, mit 
Ausnahme der Halswirbel und der obersten Brustwirbel, ist ganz steif, 
wie ein Stab und bleibt so, auch wenn Patient sich bticken oder seit- 
liche Bewegungen des Rumpfes machen soli. Patient kann allein gehen, 
aber langsam, mit ziemlich kleinen Schritten und dabei stets in der ab- 
normen, vorn tlbergebeugten Rumpfhaltung (s. Fig.). Die Rtlckenmus- 
keln langs der Wirbels&ule erscheinen atrophisch und ftihlen sich auf¬ 
fallend fest und derb an. 

An den Beinen fallt die starke Spannung der Musculatur auf. Die 
Patellarreflexe sind sehr lebhaft, die Aehillessehnenreflexe lassen sich je- 
doch nicht hervorrufen. Sensibilit&t und Hautreflexe normal. Im rechten 
Hliftgelenk besteht eine bestftndige ro&ssige Beugecontractur, im 
linken Htiftgelenk nur eine unbedeutende Contractur. Kniegelenke und 
Fussgelenke vtfllig normal. 

Zum Zweck genauerer Untersuchung wurde Patient am 24. Juli 1897 
tief chloroformirt. Herr Prof. Graser war auf meine Bitte so freund- 
lich, die Wirbels&nle und die Gelenke in der Narkose ebenfalls zu unter- 
suchen. Dabei zeigte sich, dass die Steifigkeit der Wirbels&ule 
auch beivdllig erschlaffter Musculatur in'der Narkose an* 
ver&ndert bestehen blicb. Auch die Bewegungen im rechten Htift¬ 
gelenk blieben trotz der Narkose sehr besc.hr&nkt, und bei der Rotation 
ftlhlte man jetzt deutliche Crepitation. Aus therapeutischen Grllnden, 
um die Ankylose zu losen, wurden moglichst ausgiebige passive Bewe¬ 
gungen gemacht. 
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i Kniegelenke und Fussgelenke vbllig normal. — Innere Organe, Ham 
ebenfalls normal. 

In den Tagen nach der Narkose batte Patient — wohl infolge der for- 
cirten passiven Bewegungen — ziemlich hohes Fieber (39—40°), und so 
heftige Schmerzen im Rlicken nnd in den Httftgelenken, dass er gar nicht 



gehen konnte. Dann trat aber nach viertagiger vdlliger Rube eine ent- 
schiedene Besserung des Zustandes ein, welche — unter Anwendung 
warmer Bader — so weit fortschritt, dass Patient schliesslich entscbieden 
besser nnd leichter gehen konnte, als bei seinen Eintritt in die Klinik. 
Am 2. Jnli wurde er auf seinen Wunsch entlassen. 
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Obwohl die Krankbeit im vorliegenden Fall noch nicht so weit 
vorgeschritten war, als bei den beiden friiher von mir beobachteten 
Patienten, so handelte es sich doch auch hier augenscbeinlich um 
dasselbe eigenthilmlicbe Leiden. In langsamer Weise, ohne jede 
aussere Veranlassnng, entwickelte sich eine immer mehr zunehmende 
Steifigkeit der Wirbels&ule and der Hfiftgelenke. Obwobl hierher 
gehbrige anatomische Befande meines Wissens nach nicht bekannt 
geworden sind, so scbeint doch der krankhafte Process bauptsfichlich 
in den Wirbelgelenken selbst seinen Sitz zu haben. Die nachweis- 
bare Crepitation in den Hfiftgelenken, die doch aller Wahrschein- 
lichkeit nach in entsprechender Weise erkrankt sind, berechtigt znr 
Annahme einer „chronisch-entzttndlichen“ Natur der bestehenden Ver- 
anderungen. Dabei traten aber keine auffallenden Deformitaten and 
keine Exsudationen auf, sondern das am meisten Charakteristische 
scheint mir die Ankylosirung der Gelenke zu sein, welche zuerst 
in der Wirbelsaule eintritt, in den Hfiftgelenken sich erst sp&ter, 
nach vorheriger leichter Flexionscontractur, entwickelt. Der Process 
entwickelt sich ohne besonders Starke Schmerzen. Der 
Patient K. gab zwar an, dass die Krankheit mit „Kreuzschmerzen“ 
begonnen habe, doch waren die Schmerzen sicher niemals bedeutend. 
Ich erinnere mich auch genau, dass namentlich mein erster Kranker, 
der eine vfillige Ankylose der Wirbelsaule und der Hfiftgelenke dar- 
bot, nie fiber besonders Starke Schmerzen klagte. Die wesentlichste 
Stdrung ist die Herabsetzung der Beweglichkeit, die Erschwerung und 
¥erlangsamung aller der Bewegungen, bei denen die Beweglichkeit 
der Wirbels&ule und der Hfiftgelenke in Betracbt kommt. In aus- 
gebildeten Ffillen konnen die Kranken nur stehen und liegen, aber 
nicht sitzen. Der Gang ist sebr auffallend verfindert durch die eigen- 
thfimliche steife, nach vorn gebeugte Haltung des Rumpfes und die 
Steifigkeit der Hfiftgelenke. Mein erster Kranker ging so zu sagen 
nur in den Kniegelenken. 

Ob die Krankheit mit den anderen Formen chronischer Arthritis 
atiologisch verwandt ist, vermag ich nicht zu sagen. Bei der gewbhn- 
lichen Arthritis deformans ist ja die Betbeiligung der Hfiftgelenke 
eine sehr gewbhnliche, die Wirbelsaule findet man aber schon viel 
seltener befallen. UngewOhnlich ist also jedenfalls der Umstand, 
dass bei dieser Form der chronischen Arthritis vorzugsweise die 
Wirbelsfiule und daneben die Hfiftgelenke ergriffen sind, ohne die 
geringste Betheiligung eines anderen Gelenkes. 

Ob raeine Beobachtungen den von Bechterew mitgetbeilten 
Fallen vbllig an die Seite zu stellen sind, vermag ich nicht sicher 
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za entscheiden. la den Bechterew’schen Fallen fcrat die secon¬ 
dare Betheiligung der Spinalwurzein viel deutlicher hervor, als bei 
meinen Kranken. Auch die Affection, welcbe Oppenheim (Lehr- 
bach der Nervenkrankheiten, S. 210) als „Arthritis deformans der 
Wirbelsaule" beschreibt, entspricht nicht ganz nnseren Beobachtungen, 
da es sich hierbei meist urn eine Theilerscheinang ausgebreiteter 
Arthritis deformans za bandeln scheint, and Schmerzen, sowie War- 
zelsymptome in den Vordergrand des Krankbeitsbildes treten. In 
den Fallen von Bechterew war die Form der Wirbels&ale eine 
kyphotische, wkhrend bei meinen Fallen eher eine abnorme 
Geradheit der Wirbelsaule auffallend war. 

Hervorzuheben ist auch, dass meine Patienten alle immittleren, 
jedenfalls nicht ijn vorgerttckten Lebensalter standen. Bei der so- 
genannten „senilen Kyphose“ handelt es sich wohl auch after 
am Ankylosirungen der Wirbelsaule; allein das sind doch offenbar 
andere Verhaltnisse, als in meinen Fallen. 

Die vorstehenden kurzen Bemerkungen machen durchaus keinen 
Anspruch auf eine erschbpfende Behandlung des Gegenstandes. Ich 
wollte nur aas Anlass der Bechterew’schen Arbeit meine eigenen 
Erfahrangen Uber den Gegenstand kurz mittheilen, weil auch ich 
glaabe, dass diese eigenthiimliche Affection der Wirbelsaule das In- 
teresse der Aerzte and insbesondere aach der Nearologen verdient, 
zamal die eigenthtlmliche Gehstorang der Kranken Anfangs leicht 
den Gedanken an eine spinale Erkrankung erweeken kann. — Sebr 
wlinschenswerth ware eine Erganzung der klinischen Beobachtungen 
durch entsprechende pathologisch-anatomische Befunde. Dabei ware 
neben dem Verhalten der Wirbelsaule auch der Zustand der Weicb- 
theile neben der Wirbelsaule besonders zu beaebten; mir erschienen 
die langen Rtickenmuskeln auffallend atrophisch and eigenthUmlicb 
rigide. 
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Begprechnngen. 

i. 

Allgemeine Physiologie. Ein Grundriss der Lehre vom Leben. 
Von Prof. Dr. Max Verworn. Jena 1897. Verlag von Gastav 
Fischer. Zweite neu bearbeitete Auflage. Mit 285 Abbildnngen. 

Vorliegendes Werk, welches nach nur zweij&hrigem Bestehen schon 
in zweiter neu bearbeiteter Auflage erscbienen ist, stellt in mebrfacher 
Beziehung eineNeuheit in der naturwissenschaftlichen Literatur dar. Die 
allgemeine Pbysiologie, die Lehre von den Lebenserscheinungen, welche 
alien Organismen gemeinsam sind, batte bisher Uberhaupt nocb keine so 
systematische Bearbeitung erfahren; das Buch wendet sich daher an alle 
die, welche ihre naturwissenschaftlichen Kenntnisse auf eine breitere Basis 
stellen wollen, ohne die Zeit zu haben, aus den Fachzeitschriften der 
allerverschiedensten Disciplinen sich die Einzelthatsachen zusammensuchen 
zu kdnnen. Der lnhalt des Buches, welcher alles Wichtige umfasst, was 
von dem Leben der Zelleu bisher bekannt geworden ist, ist zu reichhaltig, 
ale dass er an dieser Stelle auch nur auszugsweise wiedergegeben werden 
kdnnte, besonders werthvoll wird er durch die sachgem&sse Verwendung 
philosophi8cher Erkenntniss, welche das lnteresse des Lesers fesselt und 
dem Verfasser eine gewisse Ueberlegenheit sichert bei der Beurtheilung 
der zahlreichen Streitfragen, die im Grenzgebiet zwischen Philosophie und 
Naturwissenschaften liegen. Vor Allem wird in der allgemeinen Physio- 
logie auf die Wichtigkeit der Untersuchung aller Lebensvorgiinge in der 
einzelnen Zelle hingewiesen, und die ungeheure Literatur der letzten Jahre 
liber Zelluntersuchungen beweist, wie Recht Verfasser mit diesem Hinweis 
gehabt hat. Wie nothwendig eine zusammenfassende Bearbeitung des Ge- 
bietes der allgemeinen Pbysiologie gerade ftir die praktische Medicin ge- 
wesen ist, das ergiebt sich schon aus der glftnzenden Aufnahme, welche 
das Werk in den medicinischen Fachzeitschriften gefunden hat. Der prak¬ 
tische Arzt, der Zoologe, der Botaniker, Chemiker, Physiker, sie alle 
linden in dem Werke Verworn’s eine Ftille anregender Beobachtungen 
und einen Hinweis auf die zahllosen Probleme, welche noch der Erledi- 
gung barren. Verworn hat mit seinem Buch deu Beweis erbracht, dass 
es auch heutzutage noch mdglich, ja nothwendig ist, alle Specialgebiete 
der Naturwissenschaften und auch die Philosophie heranzuziehen und ge- 
roeinsam zu benutzen bei der Erforschung der Lebensvorgknge, ein Be¬ 
weis, der urn so wichtiger erscheint, je mehr durch die heutige immer 
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fortschreitende Specialisirung der Arbeitsgebiete der Gedanke an das ge- 
meinsame Ziel aller Wissenschaft verloren zu gehen droht Zum Schluss 
sei noch darauf hingewiesen, class das Bnch sehr im Gegensatze m vielen 
Erscheinungen der neneren Literatur mit einer Wkrme geschrieben ist, 
welche nnwillkttrlich auf den Leser mit tibergeht and geeignet ist, das 
lebhafteste Interesse an der Erforschung der allgemeinen Lebensbedin- 
gungen zu wecken and wachzuhalten. 

Wir empfehlen das Studiam des lehrreichen und ttber&as anregenden 
Werkes aafs Angelegentlichste auch alien Lesern dieser Zeitschrift, welche 
Sinn and Interesse fttr die grossen allgemeinen biologisclien Probleme 
haben. Dr. Friedenthal (Erlangen). 


2 . 

LeOervelet, £tude anatomique, clinique et physiologiqae 
par le Dr. Andr6 Thomas. Travail du Laboratoire du Dr. De- 
jerine. Hospice de la Salp§tri6re. Paris, G. Steinheil, Editear. 
1897. 356 p. 

Einleitenden historischen Bemerkangen folgt eine Darstellang der 
Faserconstitution des Kleinhirnes and seiner histologischen Structar. Ge- 
naae Berttcksichtigung der Literatur, sorgsame Verwerthung eigener, in- 
structiver Beobachtungen und experimenteller Erfahrungen, Kritik and 
ausgezeichnete Darstellungskunst ermdglichten es dem Verfasser, ein an- 
schauliches Bild von den bekanntlich kusserst schwierigen Structarverhklt- 
nissen zu entwerfen, in dem Widerstreit der Meinungen feste Anhalts- 
punkte zu scbaffen. Gleich gelungen darf der 2. Haupttheil der Ar¬ 
beit genannt werden: unter sorgsamer Sichtung der einschlkgigen Casnistik 
zeichnet Thomas kurz und treffend das cerebellare Syndrom beim Men- 
schen und schildert dann nach Mittheilung zahlreicher, gescbickt and 
systematisch durchgeftlhrter Experimente die Wirkungen der partiellen 
oder totalen Kleinhirnzerstdrung. Das Schlusskapitel enthklt eine ana- 
tomisch-physiologische Theorie tiber das Kleinhirn, welches als Reflex- 
centrum des Gleichgewichtszustandes aufgefasst wird. 

Das unter der Leitung von M. und M me - Dejerine geschaffene Werk 
ist eine Zierde der Literatur. Rich. Pfeiffer-Cassel. 


3. 

Nervdse Zustknde und ihre psychische Behandlnng. Von 
Prof. Dr. 0. Rosen bach in Berlin. Fischer’s medic. Buchhand* 
lung, H. Kornfeld, Berlin 1897. 105 S. 

Gleich M(5bius und v. Krafft-Ebing giebt Rosenbach hier 
die erneute Verdflfentlichung einer Reihe frtiherer Arbeiten, welche nach 
seiner Meinung „die Feuerprobe der Zeit bestanden, ihre Existenzberech- 
tigung bewiesen haben“. Als gemeinsames Band verkntlpft diese Essays 
die energische Reaction gegen die anatomische Richtung 
der Medicin und das Bestreben, in der grossen Gruppe der functionellen 
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Erkranknngen den Begriff der rein psychischen Regulations- 
sttfrungen zn fixiren. Nach einem knrzen, diesen Standpnnkt kenn- 
zeichnenden Vorwort folgen 8 Aufs&tze, nnd zwar 1. Ein h&nfig vor- 
kommendes Symptom der Nenrasthenie. 2. Ueber die anf myopathischer 
Basis berohende Form der Migr&ne nnd fiber myopathiscbe Cardialgie. 
3. Ueber nervdsen Hasten und seine Behandlang. 4. Ueber hysterisches 
Luftschlacken, Rfilpsen and respiratorisches Pl&tschern im Magen. 5. Ueber 
fanctionelle Stimmlkbmang. 6. Ueber psychische Therapie innerer Krank- 
beiten. 7. Der Mechanismas des Schlafes and die tberapeatische Bedea- 
tang der Hypnose. 8. Bemerkangen fttr Methodik der Prtlfang von Schlaf- 
mitteln. — Die Arbeiten des Verfassers, dessen Anschaaangen ja in- 
zwischen mehr oder weniger vollst&ndig acceptirt warden, verrathen 
ungewdhnlichen Scharfblick ftlr die Combination and reiche verst&ndniss- 
voile Erfahrnng, insbesondere darf die Abhandlang fiber psychische The¬ 
rapie innerer Krankheiten als ansserordentlich gelnngen bezeichnet wer- 
den. — Mftge die Sammlang die verdiente Verbreitung finden. 

R. Pfeiffer-Cassel. 


4. 

Bibliographischer Semesterbericht der Erscheinangen aaf dem 
Gebiete der Nearologie and Psychiatrie. Von Dr. G. Bnschan. 
Zweiter Jahrgang, 1896. Erste und zweite Httlfte. Jena, G. Fischer. 

Anf 344 Seiten findet der Leser in diesem bibliographischen Jahres- 
bericht eine systematisch geordnete Uebersicht fiber die gesammte neu- 
rologiscbe nnd psychiatrische Literatur des Jahres 1896. Obwohl dnrch 
unsere Centralbl&tter das Zasammensnchen der Literatnr schon wesent- 
lich erleichtert ist, so dflrfte doch dieser Jahresbericht an Vollst&ndig- 
keit die Central blotter noch tibertreffen. Schon ein flflchtiges Darchbl&ttern 
d easel ben ist nicht ohne Interesse — ersieht man doch darans sofort, 
welche Fragen die Nearologie der Gegenwart am meisten besch&ftigen. 
Der Rreis der berflcksichtigten Literatnr ist mdglicbst weit gezogen: 
auch Psychologie nnd Psychophysik, Degenerationsanthropologie and Crimi- 
nalistik sind vertreten. So wird der BnschanWie Jahresbericht jedem 
wissenschaftlichen Arbeiter anf dem Gebiete der Nearologie und Psychia¬ 
trie von gr#88tem Nutzen sein. — Vielleicht wttre es mdglich, den An- 
gaben der Bflchertitel anch noch die Seitenzahl des betreffenden 
Baches hinznzufUgen. Der Leser ersieht dann darans sofort, ob er es 
mit einer grdsseren monographischen Bearbeitung des Gegenstandes oder 
nnr mit einer knrzen Brochflre zu than hat. Strflmpell. 


5. 

Festschrift zur Feier des achtzigjkhrigen Stiftnngsfestes 
des krztlichen Vereins zu Hamburg. Leipzig, A. Lang- 
kammer. 1896. 

Aus der stattlichen Reihe der Abbandlnngen, welche den Inhalt 
dieser Festschrift bilden, heben wir hier die 4 Arbeiten besonders her- 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkonde. XI. Bd. 23 


Digitized by ^.ooQle 



346 


XIX. Besprechungen. 


vor, welcbe neurologiscbes Interesse baben. Dies© sind: 1. 0. L. Bar¬ 
gain, Der Befnnd des Rfickenmarkes and peripherer Nerven bei einem 
Fall von bochgradigem Pemphigus foliacens; 2. R. Zarniko, Ueber 
Kakosmia subjectiva; 3. E. Ratjen, Myxoedema idiopathicum, and end- 
lich 4. M. Nonne and 0. Be selin, Ueber Contractor- and L&hmungs- 
zust&nde der exterioren and interioren Aagenmuskeln bei Hysteric. — 
Namentlich die letztgenannte Arbeit ist von nicht geringem Interesse, 
da sie ein reicbes and genaa beobachtetes casaistiscbes Material (hyste- 
riscbes Schielen durch Contraction des linken Internus, hysterischer Or¬ 
bicularis- Krampf, bysterische L&hmung des Obliqaas inferior, hysteriscbe 
Accommodationsl&hmung, 2 Fklle hysterischer Pupillenl&hmung mit ein- 
seitiger Mydriasis a. a.) zu der in vieler Beziehung noch so unklaren 
Lehre von den hysterischen Augenstbrungen beibringt. 

Strttmpell. 


6 . 

Lemons sur les maladies da systdme nerveax. Par F. Ray¬ 
mond. Deuxifeme s6rie. Paris, Octave Doin. 1897. 776 p. 

Der vorliegende Band enth&lt die im Verlauf des Unterrichtsjabres 
1895/1896 von Raymond an der Salp6tri&re gehaltenen klinischen Yor- 
lesongen. Stets anknttpfend an die Untersucbnngen eines einzelnen aus- 
gew&hlten Rrankheitsfalles erbrtert Raymond die individuellen Beson- 
derbeiten desselben im Vergleich zu dem betreffenden allgemeinen Rrank- 
beitsbilde, erwUhnt die dabei aaftauchenden wissenschaftlichen Problems 
and zeigt aaf Grand reicber eigener Erfabrang, sowie sehr eingebender 
Literaturstadien, wie weit diese Probleme schon jetzt eine Lbsang ge- 
funden haben and nacb welcher Richtung bin sie noch einer vertiefteren 
wissenschaftlichen Bearbeitang and Erforschnng beddrfen. So entsteht 
eine Reibe von znm Theil fast monograpbiscben Abhandlangen, welcbe 
ebenso geeignet sind, den Anf&nger in die Nearopathologie einzufdbren, 
wie den Fortgeschritteneren zn weiterem Untersuchen and Nacbdenken 
anznregen. 

Die ersten Yorlesungen bebandeln die Symptomatology and das Wesen 
der „acaten aafsteigenden Paralyse**, insbesondere die Reziehun- 
gen dieses eigentbtlmlichen Symptomenbildes zu der acuten Poliomyelitis 
anterior und der acaten Polyneuritis. Daran anscbliessend kommt in den 
folgenden Yorlesungen aaf liber 300 Seiten fast die gesammte Pathologie, 
patbologische Anatomie, Aetiologie and Behandlang der maltiplen Neu¬ 
ritis in einer sehr ausftlhrlichen and genanen Darstellang zar Sprache. 
Yon besonderem Interesse sind dabei die Mittheilungen ttber gewisse sel- 
tenere Formen der Polyneuritis, wie namentlich dber die Polyneuritis 
durch SchwefelkohlenstofFvergiftung, die „polyn6vrite paladdenne" a. a. 
Sehr eingehend bespricht Raymond anch die psychischen Sttfrungen bei 
der alkoholiscben Polyneuritis, wobei die dabei fast stets vorhandene 
Amnesie mit Recht als eines der Grundsymptome der neuritischen Psy- 
chose betrachtet wird. 

In den folgenden Yorlesungen behandelt Raymond in mehr oder 
minder aasftlhrlicher Weise die Lkhmangen des Plexas brachialis, 
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die acnte Poliomyelitis der Erwachsenen, die spinale progressive 
Mas kelatrophie, die H&matomyelie, die Syringomyelic and 
die heredit&re spinale Syphilis. Alle diese Vorlesnngen enthalten 
eine Ftille interessanter Einzelbeobachtnngen and Betrachtangen. Dann 
folgt eine grttssere Reihe von Vortr&gen, welche der Tabes dorsalis 
gewidmet sind, theils der Symptomatologie derselben, vor Allem aber der 
neuen Frenkel’schen Behandlnng der Tabes darch systematische Muskel- 
ttbangen. Raymond hat diese therapeatische Methods bei mehreren 
Kranken in der SalpStrtere angewandt; er bespricbt ihre Vorztlge and 
die Grenzen ihrer Wirksamkeit in sehr objectiver rahiger Weise, wobei 
auch die einschl&gigen wichtigen Fragen liber Moskeltonus, Muskelcoor- 
dination and Entstehung der Ataxie wenigstens flttchtig gestreift werden. 

Von grossem Interesse ist der Krankheitsfall, an welchen Raymond 
in der 30. Vorlesang an kn tip ft. Es handelt sich am eine embolisch ent- 
standene alternirende Hemian&sthesie (Anftsthesie des linken Beines 
and Armes, sowie der rechten Gesichtsbftlfte). Dieser and der folgende 
Krankheitsfall (FacialislShmung mit alternirender Aagenmaskell&hmong) 
geben Anlass zu lehrreichen Erdrternngen liber den Faserverlanf and die 
GeBissvertheilang in der Brflcke and in der Medalla oblongata. 

Die letzten Vorlesnngen des vorliegenden Bandes behandeln die Ge- 
schichte and die bisherigen Erfolge der Lumbalpnnotion (ankntlpfend 
an einen Fall von Tumor cerebri), and endlich gewisse hysterische 
ZustAnde (hysterische Contractaren and psychogene Sttfrangen der Ham- 
entleerung). 

Mdge dieser kurze Ueberblick liber den mannigfachen and reich- 
haltigen Inhalt des Baches viele Leser zu einem genaueren Stadium des- 
selben anregen! Strllmpell. 
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Central entstandene Schmerzen. 

Bin neuer Fall mit Sectionsbefund. 

Mitgetheilt tod 

f Alfred A. Belchenberg.') 

(Mit 1 Abbildung.) 

Im 1. Bande dieser Zeitscbrift hat Edinger einen Fall mit- 
getheilt, in dem die Section als Ursache schwerer, in der Peripherie 
empfundener Schmerzen einen Herd aufdeckte, der im hinteren 
Schenkel der inneren Kapsel die sensible Faserung — reizend? — 
ergriffen hatte. Er hat damals die Lehre von den central ent- 
standenen Schmerzen eingehender besprochen. Seitdem sind ein- 
schlagige beweisende Mittheilnngen noch von anderen Seiten bei- 
gebracht worden, aber die Zahl der znr Section gekommenen F&lle 
1st noch so gering, dass es sich wohl lohnt, ihr einen weiteren zu- 
zugesellen. 

Seit der Edinger’schen Mittheiiung sind nur sehr wenig Be- 
obachtungen verbffentlicht, wenn schon es sehr wahrscheinlich ist, 
dass sehr viel mehr gemacht worden sind. In der Frankfurter Poli- 
klinik ftlr Nervenkranke hatte ich mehrfach Gelegenheit, solche zu 
sehen. Ich resumire kurz die publicirten Falle: 

Biernacki 1 2 ) berichtet von einer 54jahrigen Waschfrau, die seit 
5 Jahren an rechtsseitiger Hemiparese litt, zu der sich nach 1 Jahre 
Zuckungen in der rechten Hand binzngesellt batten. Die Klagen der 
Rranken aber bezogen sich neben starken Kopfscbmerzen, Schwindel und 
Hasten auf heftige Schmerzen in der rechten Kdrperbalfte, die sich vor 
oder mit Eintritt der Zuckungen der Hand eingestellt batten (ganz genau 
liess sich der Zeitpunkt nicbt feststellen). 


1) Diese Arbeit sollte in etwas erweiterter Form der Strassburger Facultat 
zur Erlangung des Doctorgrades eingereicbt werden. Ein j&her Tod hat dem Leben 
des begabten Verfassers vorber ein frllbes Ende bereitet. 

2) Beitr&ge znr Lebre yon central entstebenden Schmerzen und Hyper&sthesie. 
Deutsche med. Wochenschrift. 1893. Nr. 52. 
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Gleich beim ersten Anblick der Patientin fielen die athetotischen Be¬ 
wegungen in der rechten Hand auf; beiReizung der rechten Edrperhalfte 
warden die Fingerbewegungen zahlreicher, und auch der Arm betheiligte 
sich nun an den Bewegungen. 

Bertihrungen wurden auf der ganzen rechten Seite dumpfer empfun- 
den als links, dagegen bestand hochgradige Hyperalgesie. Im rechten 
Arm und Bein bestand eine Parese von leicbt spastischem Cbarakter. 
Eine genauere Augenuntersucbung konnte wegen des somnolenten Zu- 
standes der Patientin nicbt vorgenommen werden. 

Die Kranke starb 5 Tage nacb ibrem Eintritt ins Erankenbaus an 
einer Pneumonie unter Fortdauer der nervdsen Symptome. Die Schadel- 
section ergab: 

Leicbtes Oedem der Pia, HyperSmie einiger Piavenen, Arterioskle- 
rose einiger Hirnarterien, besonders der Arteria fossae Sylvii. Der linke 
Thalamus war zweimal kleiner als der rechte. In seinem medialen Drittel 
fand sich eine erbsengrosse apoplektiscbe Htihle, nahe angrenzend an die 
Faserung der inneren Eapsel. Bei der mikroskopischen Untersucbung 
fand sicb nocb ein Bindegewebszug, der sich vom ausseren unteren Winkel 
der Htthle in die innere Kapsel 3 Cm. lang bineinzog und auf diese Weise 
einen Faserausfall in der letzteren herbeiftihrte — auf diesen Faserausfall 
kann Biernacki die Abstumpfung des Tastsinnes in seinem Falle, welcbe 
hier im Gegensatz zu der Hyper&sthesie im erstbeobachteten Fall bestand, 
mit Recbt zurtlckftlbren. In gleicber Weise wie dort, wnrde auch hier 
eine absteigende Degeneration der linken Scbleife constatirt. 

Einen sehr interessanten Beitrag zur Lebre von den centralen Schmer- 
zen veroffentlichten weiterbin J. Zawadzky und L. E. Bregmann. 1 ) 

Ein 17jahriges Madchen trat, veranlasst durcb Muskelscbmerzen, 
allgemeines Unwoblsein mit Scbwttche der Beine, in die therapeutiscbe 
Facultatsklinik zu Warschau ein. 

Die Untersucbung ergab Anomie, etwas trkge Pupillenreaction, hoch¬ 
gradige Parese der Beine; die Seknenreflexe waren beiderseits schwacb, 
rechts nocb schwacber als links. Die Hautsensibilitat war auf der ganzen 
rechten Kttrperh&lfte aufgehoben. Ausserdem fand sich eine Endocarditis, 
wie sicb spate r erwies, gonorrhoiscber Natur. 

Nacb wenigen Wochen nun war die Lahmung fast vollst&ndig ver- 
schwunden, auch die Pupillenreaction stellte sich wieder ein. Bald kehrten 
auch Motilitttt und Sensibility wieder zurtick. 

Die Anftmie aber schritt weiter fort; taglich trat ein Schtlttelfrost 
ein, ausserdem gesellte sich linkerseits eine Coxitis hinzu, auch eine Ne¬ 
phritis stellte sich ein, mit Oedemen, besonders im rechten Bein. 

Wabrend so der Zustand der Patientin immer bedrohlicher wurde, 
traten etwa 2 Monate nacb ibrem Eintritt ins Erankenbaus Schmerzen im 
rechten Beine auf mit ausgesprochener Hyper&sthesie daselbst. Am stark- 
sten klagte die Eranke des Nachts liber die Schmerzen; sie qualten die 
Eranke ununterbrochen, sowohl bei ruhiger Lage wie bei Bewegungen. 


1) Endocarditis gonorrhoica mit Embolie der Arteria fossae Sylvii, centralen 
Schmerzen und Oedem. W iener med. W ochenschr. 1696. Nr. 8 u. 9. 
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3 Tage sp&ter wurde auch der rechte Arm von Schmerzen nndi 
Hyper&sthesie betroffen. 

14 Tage lang bestanden diese beftigen Schmerzen, dann Hessen sie 
langsam nach. 

Da trat dann 8 Tage sp&ter pltttzlich wiedernm eine Parese des 
rechten Armes auf, nnd die Zunge wich nach rechts ab. 

Die Section ergab: Erweichnng des linken Schwanz- nnd Linsen- 
kernes. Embolie der Arteria fossae Sylvii. 

Goldscheider 1 ) hatte die Vermnthung ausgesprochen, dass ffir die 
Entstehnng sensibler Reizsymptome die Affection der weissen Bahnen viel- 
leicht weniger von Bedeutung sei, als die Betheiligung grauer Kerne, 
etwa im Thalamus. Zawadzky nnd Bregmann weisen nun aber in 
der Epikrise ihres Falles ausdriicklich daranf hin, dass der Thalamus 
vollst&ndig intact war, dass also die sensiblen Reizsymptome Folge der 
Sch&digung der sensiblen Kapselbahnen, welche dem erweichten Linsen- 
kerne anlagen, sein mussten. ' 

In den bisher aus der Literatur znsammengestellten Fallen war die 
Affection der sensiblen Bahnen in der Capsula interna die Ursache der 
sensiblen Reizsymptome. Es ist deshalb von Interesse, dass auch ein 
nener Fall bekannt wnrde, in dem eine Affection der Geftihlsbahnen in 
der Medulla oblongata als Ursache der k Schmerzen aufzufassen war. Ein 
soicber ist von Mann 2 ) publicirt. 

Ein 61j&hriger Mann wurde im Mai 1886 pldtzlich von Schwindel 
erfasst, so dass er taumelte und sich zu Bett legen musste. Am n&chsten 
Morgen war seine Stimme heiser — das rechte Stimmband war total ge- 
l&hmt —, er hatte Schlingbeschwerden, ferner klagte er fiber Doppelt- 
sehen und eine bedeutende Behinderung beim Drehen des Kopfes nach 
links. Seine Hauptklage aber bezog sich auf heftige brennende Schmer¬ 
zen in der linken Kftrper- und rechten Gesichtsh&lfte. Das Doppeltsehen 
war schon nach 6 Wochen verschwunden, die Kopfbewegung war 2 Jahre 
nach dem Anfall frei, das Schwindelgeftihl besserte sich auch nach 1 Jahre, 
die Schlingbeschwerden Hessen auch allm&hlich nach, die brennenden 
Schmerzen aber bestanden noch zur Zeit der Verttffentlichung des Falles 
in grosster Heftigkeit und hatten erst in allerletzter Zeit in der rechten 
Gesichtsh&lfte etwas nachgelassen. Sie bildeten das hervorstechendste, hart- 
n&ckigste Symptom der Krankheit. Neben den ausserordentlich qu&len- 
den, brennenden Schmerzen bestand in den afficirten Partien ein lastiges 
subjectives Geftthl von Taubheit. Die Priifung der Sensibilit&t ergab 
am Stamm und an den Gliedmaassen der linken Seite, sowie an der rech¬ 
ten Gesichtsh&lfte eine Herabsetzung gegenfiber alien Reizarten. 

In diesem Falle bestanden also zweifellos centrale Schmerzen bei 
herabgesetzter Sensibilit&t. — Eine Abstumpfung der Tastempfindung war 
auch im Biernacki’schen Falle vorhanden. 

Normale Sensibilit&t bei einer schmerzhaften Affection, die man jetzt 


1) Ueber den Schmerz in physiologischer und klinischer Hinsicht. 
1894. S. 26. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1892. Nr. 11. 
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als central entstanden anffassen muss, fan den sich in einem von Leyden 
im Jahre 1877 mitgetheilten Fall, anf den Mann am Schlnsse seiner 
Arbeit hinweist. 

£8 hand elte sich nm eine acute Bulb&rparalyse, die ansser den ge- 
wdhnlichen Symptomen (Beeintr&chtigung der Sprache, Schlingi&hmung, 
Stdrung der Respiration) anffallende Erscheinnngen in der sensiblen 
Sphere bot. Einen Tag, nacbdem die Krankheit begonnen hatte, stellten 
sich heftige Schmerzen in der rechten Gesichtsh&lfte ein, die bis ins 
Hinterhanpt zogen, ansserdem qu&lende Formicationen in s&mmtlichen 
Extremit&ten, der rechten Seite sowohl wie der linken. Eine objectiv 
nachweisbare Stttrnng der SensibilitUt bestand nicbt. 

Bei der Section fand sich ein kleiner circnmskripter Herd in der 
rechten H&lfte der Medulla oblongata. 

Der im Folgenden mitgetheilte Fall ist von Herrn Dr. Loretz 
und Prof. Edinger im st&dtischen Versorgnngshanse in Frankfnrt a. M. 
beobacbtet und mir yon dem letzteren zur anatomischen Durcharbei- 
tnng tlbergeben worden. 

Eine 72j&brige, im wesentlichen nnr mit Atherom behaftete 
Pfrilndnerin, wurde am 3. April 1895 von einer leichten Hirnarterien- 
thrombose betroffen. Es wurde der Facialis der linken Seite gel&hmt, 
und in den linksseitigen Extremit&ten trat eine Parese auf, die sich 
im Verlauf von 2 Tagen zur completen L&hmung entwickelte. 
W&hrend der ganzen Zeit war das Sensorium frei, die Patientin be- 
antwortete die Fragen, welche man an sie richtete, recbt exact, aller- 
dings mit sehr behinderter, schwerf&lliger, zuweilen etwas stockender 
Sprache. 

Am 4. Mai, also 4 Tage nach dem Anfall, traten 
heftige Schmerzen im linken Arm und Bein auf. Von 
diesen Schmerzen wurde diePatientin nich t wieder frei; 
sie bestanden fort bis zum Tode und waren im linken 
Arm besonders heftig. 

Die L&hmungen gingen bald zurtick; schon 10 Tage nach dem 
Anfall konnte die Kranke ihre Glieder etwas bewegen. Die 
Schw&che in den Extremitaten liess immer mehr nach, auch die 
Sprache besserte sich bedeutend. So w&re denn der Zustand der 
Patientin recht befriedigend gewesen, wenn die Kranke nicht von 
den heftigsten Schmerzen gepeinigt worden w&re. 

Am 3. September fing die Patientin an, tlber ein pelziges, taubes 
GefUhl im linken Arm zu klagen, ferner tlber Schw&che im Kopfe, 
Uber Unruhe, Erregung. Sie jammerte: „Der Kopf ist nicht mehr 
mein, ich bin so n&rrisch.“ 

1) Archiv far Psych. 1877. Bd. VII, Fall Salome Sch. 


Digitized by ^.ooQle 



Central entstandene Scbmerzen. 


353 


Einem Protokoll vom 9. October entnehme ich Folgendes: 

Die Extremit&ten der linken Seite waren paretisch, auch das 
Oesicht zeigte linkerseits eine Schw&che, allerdings in ganz unbe- 
deutendem Orade. 

Contractnren zeigten sicb nirgends, wobl aber zeigte sicb eine 
unbetr&chtliche Steigerang der Sehnenreflexe. Die Haatreflexe hin- 
gegen waren anf der ganzen linken Seite erloschen. Es gelang der 
Patientin nicht zn stehen, obwobl die Schw&che im linken Bein nicht 
bedeutend war. 

Einen sehr auffallenden Befund ergab die Untersnchung der 
Sensibilitat: An der linken Gesichtsbklfte nnd am linken Oberarm 
bestand eine dentliche HyperOsthesie, im linken Bein dagegen war 
das GefUhl herabgesetzt, nnd im Vorderarm und Rumpf linkerseits 
fast vollig erloschen. 

Die Kranke klagte best&ndig aber heftige Schmerzen in der 
ganzen linken Kftrperh&lfte, die aber am schlimmsten in Gesicht, 
Arm und Inguinalgegend wUtbeten. 

Scbon vorber und auch bei dieser Untersuchung fanden sich 
Anzeichen, dass eine rechtsseitige Hemianopsie bestand; eine genaue 
Gesichtsfeldbestimmung konnte nicht yorgenommen werden, da die 
Kranke doch scbon einen gewissen Grad von Demenz darbot. 

Mit diesen beftigen Schmerzen und dem Unvermbgen zu gehen, 
lag die alte Frau recht leidend und viel klagend zu Bett. Am 
26. November wurde sie von einem neuen apoplektischen Insulte 
betroffen. Sie gerieth in grosse Unrube, war fUr kurze Zeit bewusst- 
los, dann zeigte sich eine linksseitige Facialislahmung. In n&chster 
Zeit wurde die Kranke sebr erregt, verwirrt, uuruhig; allm&blich 
verfiel sie in Coma und starb am 6. Januar 1896. 

Bald nach dem Tode wurde das Gehirn dem Schadel ent- 
nommen. Ausser den gewtihnlichen Altersver&nderungen (Vertiefung 
der Furchen, TrUbung der Pia, Atherom zahlreicher Gefasse) fand 
man, dass beiderseits ein Erweichuugsherd aus der Tiefe die Ober- 
fl&che erreicht batte. Es war rechts die Rinde des Gyrus angularis 
und marginalis, also fast des ganzen unteren Scheitell&ppchens er¬ 
reicht, und auch links zeigte sich ein Erweichungsherd von etwa 
3 Cm. Lange und 1 Cm. Breite, welcher den unteren Theil des 
Scheitellappchens und den oberen Theil der 2. Schlafenwindung ein- 
nahm, sich also in die Tiefe der 1. Schlafenfurcbe hinein er- 
streckte. Der Erweichungsherd links erreichte mit seinem oberen 
Rande nirgends ganz die Interparietalfurche, und namentlich blieb 
von ihm der grbssere Theil der Gyrus marginalis verschont. 
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Nun wurde das ganze Gehirn unverletzt in FormolliJsung ge- 
bracht, and nachdem es dort binnen wenigen Wochen erhartet war, 
in eine grosse Reihe von dicht anfeinander folgenden Frontalschnitten 
zerlegt. 

Hier soil nun der Befund an der rechten Hemisphare n&her be- 
scbrieben werden, weil sie den &lteren Herd enthielt Der ganz 
frische Herd in der linken Hemisphere interessirt nicht, weil er lange 
nach dem Einsetzen der Schmerzen entstanden ist. 

Schnitt I. 

Wenige Centimeter vom Polus occipitalis Pallii, noch caudal von der 
Spitze des Hinterhornes liegend, zeigt, dass der obere Rand der zweiten 
Occipitalwindung das caudale Ende der Erweichung bildet. Der ventrale 
Theil dieser Windung ist von der Erweichung, welche nur wenig weit 
ins Mark bineingeht, verscliont. Es ist keinerlei secundftre Degeneration 
sichtbar. 

Schnitt II 

geht schon durch das caudale Ende des Hinterhornes; lateral schneidet 
er den Gyrus marginalis an. Es zeigt sich nun, dass dieser in seiner 
ganzen Hdhe in alte, gelbe Erweichungsmassen verwandelt ist, die von 
hochgradig verknderter, meist auch erweichter Rinde (iberzogen sind; die 
Erweichung setzt sich, was am unverletzten Pr&parat nicht sichtbar war, 
in die Tiefe der Interparietalfurcbe fort und zieht noch fttr 1 >/* Cm. in 
der Aussenwand des Lobulus parietalis superior in die Htihe. Dieser er* 
weichte Theil liegt ganz innerhalb der Interparietalspalte. 

Schnitt III 

7* Cm. weiter vorn. Die Erweichung betrifft nur die oberen 2 Drittel 
des Gyrus angularis. Der Theil, welcher die 1. Temporalfurche tlber- 
deckt, ist noch von normaler Rinde Uberzogen. Das obere Scheitell&pp* 
chen ist frei; es erreicht aber die Erweichung in der Tiefe des Occipital* 
markes fast das Dach des Hinterhornes, von dem sie nur 2 Mm. weit 
wegbleibt. So hat sie den aller dorsalsten Theil der Sehstrahlung bier 
getroffen. Von der medialen Seite des Hinterhauptsl&ppchens bleibt sie 
gut 3 Cm. entfernt. Im Wesentlichen ist nur das Mark des unteren 
Scheitellkppchens und die etwa dahin ausstrahlende Balkenfaserung getroffen. 

Schnitt IV 

J /2 Cm. vor dem vorigen. Die Erweichung erstreckt sich auf das ganze 
untere Scheitellappchen und ist nur durch ein Cm. breites Randsttlck 
von der 1. Schl&fenfurche getrennt. Nach hinten tiberschreitet sie nicht 
die Interparietalfurche. In der Tiefe bleibt sie gut 2 Mm. vom Ventrikel 
ab, so dass also die diesen umfassende Balkentapete nicht zersttfrt ist, 
wohl aber Balkenfasern vom Scheitell&ppchen innerhalb der Erweichung 
liegen. Auch hier ist nur der aller dorsalste Theil der Sehfaserung spur- 
weise von der Erweichung tangirt. 

Schnitt V 

hinter dem Balkenende, am Eingang des Hinterhornes. Die Erweichung 
ist hier stark reducirt, sie nimmt nur noch den zackig begrenzten 0,75 bis 
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0,5 Cm. breiten Streif ein, der quer durch das Mark des unteren Scheitel- 
l&ppchens von der Kuppe des Gyrus marginalis bis nahe an den Ven- 
trikel reicbt. Die Sehstrahlung ist hier nicbt mebr sicber getroffen, 
scheint viclmebr etwas ventral zu enden. Auf diesem Schnitte tritt tibrigens 
die Erweichnng an die Fossa Sylvii heran. 

Schnitt VI 

gebt durch den Balkenwulst. Die Erweichung ist hier ausserordentlich 
klein geworden. In 3 Zacken erstreckt sie sich nach vorn. Die late- 
ral8te Zacke nimmt die dorsale Rinde der oberen ScblBfenwindung ein, 
die mittlere ist ganz klein und liegt gerade an der Umschlagstelle dieser 
Windung zum Scbeitellappen. Die innere hat auf dem Frontalscbnitt 
bier die Form eines langgestreckten Conus, der genau in der Mitte zwi- 
schen der Rinde und der Tiefe der Sylvi’schen Spalte in der Balken- 
tapete liegt, welche den Ventrikel nmgiebt. Die Basis dieses Conus liegt 
dorsal, die ventral gerichtete Spitze erreicht eben die Sehstrahlung. 

Schnitt VII 

i /2 Cm. frontal vom Balkenwulst durch das Pulvinar gehend, enthillt den 
caudalsten Absohnitt der inneren Rapsel. Hier zeigt es sich, dass unter 
der Rinde des caudalen Inselabschnittes, direct in der Verl&ngerung jener 
eben erw&hnten mittleren Erweichungszacke ein spaltfttrmiger Erweichungs- 
herd liegt, welcher litngs der ganzen Inselrinde einherzieht und zwei grosse 
Zacken einwitrts quer durch den caudalsten Abschnitt der inneren Kapsel 



bis an den Schwanz des Nucleus caudatus heranschickt. Diese Fasern 
mtlssen dicht benachbart den Einstrahlungen liegen, welche von der Rinde 
der Pariet&lwindungen in den ventralen Thalamuskern hineinziehen. Da 
dieser Kern selbst aber noch nicht getroffen ist, so muss angenommen 
werden, dass die L&sion der Kapsel ein wenig caudal von dem erw&hnten 
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Theil der erw&hnten Rindenfaserung liegt. Kein Theil der inneren Kapsel 
80D8t ist im Geringsten llidirt. 

Schnitt VIII. 

Ein dicht nach vorn von diesem Schnitte angelegter Schnitt zeigt, dass 
im Bereich der Thaiamnsbreite die Kapsel wieder vflllig intact ist. Es 
liegt der Erweichungsherd noch ala breite ca. 3 Mm. lange Spalte nnter 
der Insel, nicht mebr wie auf dem vorigen Schnitte in deren Rinde, Bon¬ 
der n von jener durch subcorticale Fasern getrennt. Anf dieser Hdhe ist 
noch ein fraglicher Erweichungsfleck im Bereich des Ammonshornes zu sehen. 

Schnitt IX 

etwas weiter nach vorn, wo lateral vom Thalamus der Linsenkern und 
seine Glieder sich ausdehnen, wo die Insel ihre grttsste Breite erreicht 
hat, und die Fasern der inneren Kapsel von der Rinde massenhaft in die 
Thalamusganglien einstrahlen, ist keine Spur von Erweichungsherd mehr 
sichtbar. 

Fassen wir nun das zusammen, was die Betrachtung der Hirn- 
oberfl&che und der Schnitte lebrt, so ergiebt sich, dass die Frau 
D. an einer Erweicbung gelitten bat, welche in der 
rechten Hemisphere den grttsseren Theil des unteren 
Scheitell&ppchens einnahm und durch eine nach vorn 
gestreckte Zacke am allerhintersten Theil der inneren 
Kapsel die sensible Bahn nahezu erreichte oder traf. 

Dieser Erweichungsherd ist nach dem ganzen Befund ein alter, 
vttllig dem in der klinischen Schilderung vom 30. April erw&hnten 
Anfall entsprechender. Er hat im wesentlichen nur das Mark des 
unteren Scheitell&ppchens zerstttrt und nattirlich auch die dahin ein- 
strahlenden Stabkranz- und Balkenfasern getroffen. Die Sehstrahlung 
hat er nur in ihrem dorsalen Abschnitte erreicht, und es soil nament- 
lich hervorgehoben werden, dass diese Strahlung im hinteren Ab- 
schnitt der inneren Kapsel fast 1 Cm. vom Herde fernbleibt; auch 
die Associationsbtlndel aus dem Hinterhauptsl&ppchen zum Schl&fen- 
lappen und Stirnlappen sind, wie die eingehende Untersuchung der 
Schnitte gezeigt hat, vttllig intact geblieben. 

Dem entspricht das kliniscbe Bild, das ich vorher geschildert 
habe, und das ich bier kurz resllmiren will: Durch die Apoplexie 
am 30. April trat links nur eine ganz passag6re L&hmung auf; die 
Extremitkten blieben auch spkter nur noch unbehtllflich, aber nicht 
gelkhmt. Anfangs war zuweilen Stocken der Sprache da, wahr- 
scheinlich weil die Inselrinde in ihrem hinteren Abschnitt mit dem 
Herd in Bertlhrung kommt. 

Auch die Sprache besserte sich bald. Ob die Anfangs gefundene 
Hemianopsie spater noch weiter bestand, ist nicht zu sagen; es ist 
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wahrscheinlich, class es sich auch hier nur am eine anfangliche 
Fernwirkung auf die im wesentlichen bei der Section intact gefun- 
dene Sehstrahlnng gehandelt hat. 

Nur eins hat sich nicht gebessert, die heftigen Schmerzen, die 
schon 4 Tage nach jener Apoplexie, namlich am 4. Mai beobachtet 
worden sind. Diese bestanden fort, and neben ihnen bestand noch 
im October eine Hyperasthesie in Oesicht and Oberarm links. Dass 
der Untcrarm and der Rumpf fast an&sthetisch waren, and im linken 
Beine das Geftthl zum mindesten sehr herabgesetzt war, das findet 
darin seine Erklkrung, dass ein Theil der inneren Kapsel im hinteren 
Abschnitt vom Herd vOllig quer durchtrennt worden ist. Diesen 
getrennten Fasern verdankt die partielle AnSsthesie ihren Ur sprung. 

Es ist doch nur im Ganzen ein kleiner Herd, and wir verstehen 
wobl, dass die sensibeln Fasern in seiner Nachbarschaft im chro- 
nischen Reizzustand geblieben sein mogen. So etwa dtirfen wir uns 
die Hyperasthesie and die Schmerzen in den Ubrigen Theilen des 
Kdrpers erklSren. 

Biernacki hat schon darauf anfmerksam gemacht, dass die 
centralen Schmerzen in hyper- und in hypSsthetischen Gebieten vor- 
kommen konnen. 

Unser Befnnd, der anatomisch in Uebereinstimmung mit dem 
frtlher von Edinger erhobenen steht, zeigt ebenfalls, dass neben 
Hyperasthesie and Schmerzen in einzelnen Kdrpertbeilen, in anderen 
Anasthesie bestehen kann. 

Wir fanden also im Symptomenbild den Ausdruck vttlliger 
Durchtrennung neben andersartiger, leichterer L&sion sensibler Bahnen. 
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Ueber den „einseitigen Drehschwinder. 

Von 

Dr. Adler 

in Breslau. 

(Nach einem am 22. September 1896 auf der 48. Versammlung deutscher Natur- 
forscber in der neurologischen Section gebattenem Vortrage.) 

Beim Stadium der „Phy8iologischen Untersuchungen Ewald’s 
fiber das Endorgan des Nervus octavus“ J ) fragte ich mich, ob rich 
die Resultate seiner mtthevollen Experiment# nicht fdr die mensch- 
liche Patbologie verwerthen liessen. Ende des Jahres 1893 bot mir 
ein auf der Abtheilung des Herrn Sanitatsratbes 0. Riegner im 
Allerheiligenhospital beobacbteter Fall von Schadelbasisfractur hierzu 
Gelegenheit. 

Ich habe bereits im Februar, resp. M&rz 1894 in der medici- 
nischen Section der vaterl&ndischen Gesellschaft 1 2 ) und im Verein 
Ostdeatscher Irrenarzte 3 ) den betreffenden Kranken vorgestellt and 
an demselben einen Schwindel, den icb wegen der Art seines 
Auftretens den „einseitigen“ genannt babe, demonstrirt. 

I. Fall. Der 31jahrige Mascbinenputzer M. fiel am 5. November 
1893 gegen 11 Ubr Nachts im Mascbinenscbuppen von der Galerie einer 
Lokomotive aus 1,5 M. Hdhe hintentiber auf den cementirten Fussboden, 
wo er bewusstlos liegen blieb. Er erinnert sick, im Momente des Ab- 
stUrzens sehr erschrocken zu sein, dann hat er das Bewusstsein verloren. 
Wie seine Kameraden, welche ihn auf ein Strohlager betteten, ihm spftter 
erzHblten, bat er aus dem recbten Ohr geblutet und bald nacb dem Un¬ 
fall zu wiederholten Malen reichlich erbrochen. Erst urn 5 Uhr Morgens 
kam er wieder zu sicb und wurde nach seiner 10 Minuten entfernteo 
Wohnung geftthrt, wo von Neuem Bewusstlosigkeit eintrat, die bis zum 
Abend desselben Tages anhielt. Er erinnert sicb, dass er Abends in 
Anwesenheit des Arztes fiber starke Scbmerzen in der rechten Kopf- und 
Gesicktsh&lfte und der recbten Schulter geklagt habe. 


1) Wiesbaden 1892. 

2) Deutsche medic. Wochenschr. V. B. S. 102 (16. Febr. 1894). 

3) Allgem. Zeitschrift filr Psychiatrie. Bd. LI. S. 1011 (3. M&rz 1894). 
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In den folgenden Tagen erbrach er alles, was er zu sich nahm, so- 
fort wieder nnd litt an heftigem Schwindelgeftihl. Die Hdrsch&rfc 
des reehten Ohres war erheblich vermindert. 

Bei seiner Aufoahme auf die chirnrgische Abtbeilang des Allerheiligen- 
hospitals, wo mir Herr Sanitatsrath Riegner freundlichst Gelegenheit 
gab, den Rranken zu beobachten, am 13. November 1893, klagte der 
kr&ftig gebaute, ziemlich abgemagerte Patient liber heftige rechtsseitige 
Ropf8cbmerzen, Schwerhttrigkeit auf dem reehten Ohr und Schwindel- 
geftihl. 

Die rechte Ohrmnscbel nnd der Gehdrgang zeigten sicb mit alten 
Blutgerinnseln bedeckt, am Trommelfell wnrden Ekchymosen constatirt 
(Dr. Brieger). Der rechte Facialis war in alien Aesten gelahmt, die 
Hant der reehten Gesichtshalfte gegen Schmerzreize tiberempfindlich. Die 
Bewegungsf&higkeit des weichen Ganmens und die Geschmacksempfindnng 
auf der reehten Zungenhalfte normal. Die Augen hatten normale Stellnng 
nnd Beweglichkeit, kein Nystagmus. 

An den Extremitaten sind keinerlei Lahmungserscheinungen oder Sen- 
sibilitatsstdrungen nachznweisen. Der Puls ist stark verlangsamt, 48 pro 
Minute. 

In den ersten Tagen seines Hospitalaufentbaltes erbrach M. alle ge- 
nossenen Speisen sofort wieder; wenn er auf dem Rficken oder der rech- 
ten Seite lag, trat auch ohne Nahrungsaufnahme httufig Erbrechen von 
Schleim auf. Ausserdem war er fortwahrend schwindlig, und schien es 
ihm, als ob die Zimmerdecke und die im Zimmer befindlichen Gegen- 
stande in fortdauerndeh Bewegnng nach rechts waren. Legte er sicb 
von der linken Seite, wo nur geringes Schwindelgeftihl bestand, auf den 
Rficken oder die rechte Seite, so schienen Zimmerdecke und fixirte Gegen- 
stande nach rechts mitzuziehen, und wenn die Rficken- und rechte Seiten- 
lage erreicht war, zuckende Bewegungen nach rechts zu machen. Hatte 
M. bei dem Umlegen auf die rechte Seite die Augen geschlossen, so ent- 
stand die Empfindung, als ob er mitsammt dem Bett auf der Peripherie 
eines zur Langsaxe desselben gestellten Rades eine Drehung im umge- 
kehrten Sinne der Uhrzeigerbewegung ausftihre, wobei die Vorderflache 
des Rdrpers stets nach oben gerichtet blieb (wie in einer „ru88ischen“ 
Schaukel). 

14 Tage nach der Aufnahme ins Hospital soil Doppeltsehen aufge- 
treten sein, und zwar beim Blick nach rechts. Er machte diese Angabe 
erst viele Monate spater auf Befragen. 

Nach achttagigem Bestehen schwanden die Doppelbilder wieder. Die 
Brechneigung wurde allm&hlich geringer und hdrte bald ganz auf. (Im 
Krankenjournal ist am 21. November notirt, dass das Erbrechen seit 
einigen Tagen aufgehdrt hat.) Ende November waren auch die Kopf- 
schmerzen nicht mehr vorhanden, das Schwindelgeftihl verringert, so dass 
sich M. im Bett aufsetzen konnte, die Facialislahmung zeigte keine Ab- 
nahme, auch die Hdrf&higkeit keine Besserung. Die Ohrenuntersuchung 
durch Dr. Brieger ergab am reehten Ohr „bei Luftdouche durch den 
Catheter Perforationsgerausch, woraus auf eine Continuitatstrennung des 
Trommelfelles geschlossen wurde. Flfisterzahlen werden in einer Ent- 
fernung von 5 Cm. vom Ohr, Uhr und Politzer’s Hdrmesser gar nicht 
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gehdrt. Die Stimmgabel wird nach der linken (gesunden) Seite bin ge- 
hdrt. Knochenleitung rechts aufgehoben, Perception hoher Tdne herab- 
gesetzt. Nach dem Ergebniss der Stimmgabeluntersuchung ist es wahr- 
scheinlich, dass es sich neben der traumatischen Ruptur deg Trommelfelles 
nocb nm Labyrinthveranderungen handelt u . Puls noch aof 60 
Schlfige pro Minute verlangsamt. 

Am 2. December verl&sst M. zum ersten Male das Bett. In den ersten 
Wocheu des December begann much die Beweglichkeit der rechten Ge- 
sichtsh&lfte zurtlckznkehren, so dass bei seiner Entlassung ans dem Ho¬ 
spital am 22. Jannar 1894 von den Folgen des Unfalles nur noch Schwer- 
hdrigkeit nnd Schwindelgeftlhl vorhanden waren. Eine n&here Unter- 
sucbnng ergab nun folgende interessante Gieichgewichtsstdr ungen: 

Wird der Kopf des Patienten nach links gedreht, nach links vorn 
oder links hinten bewegt, so macht sich weder abnormer Muskelwider- 
stand geltend, noch treten Schwindelgeftlhl oder Scheinbewegnngen anf. 

Geschehen aber die Kopfbewegungen (passiv oder activ) nach der 
rechten Seite, so stellen sich alsbald die Zeichen hochgradigen Schwindel- 
geftibles ein. Der Kranke erbleicht, die Athmung wird beschleunigt, der 
Puls rasch, und es beginnt bald nacb der Entfernung des Kopfes ans der 
Ruhestellung ein durch abnorm starke, krampfartige Contraction der links- 
seitigen Halsmusculatur bediDgter Widerstand die Weiterbewegung zu er- 
schweren. Hat Patient die Augen offen, so treten bei den Kopfbewe¬ 
gungen Scheinbewegungen der Umgebung auf, und zwar scheint 
bei Drehung des Kopfes in borizontaler Ebene nach rechts die Zimmer- 
wand hinter den an ihr befestigten Gegenst&nden langsam nach rechts 
zu ziehen, bei Bewegung des Kopfes nach rechts hinten die Zimmerdecke 
fiber dem Kopf nach hinten sich zu bewegen, die eigenen Ftisse aber 
nach vorn auszugleiten, als ob sie unter dem Kdrper fortgezogen wtirden; 
bei Neigung des Kopfes nach rechts vorn endlich scheint der fixirte Gegen- 
stand langsame Bewegungen in horizontaler Richtung nach beiden Seiten 
auszuftlhren. 

Hat M. bei den Kopfbewegungen die Augen gesehlossen, so 
scheint es ihm, als ob der Stuhl, auf welchem er sitzt, sich mit seinem 
Kdrper auf und nieder und zugleich nach rechts drehe. Wird der Kopf, 
w&hrend die Augen gesehlossen sind, nach rechts vorn oder rechts hinten 
gedreht, so scheint der Korper mitsammt dem Stuhl in diesen Richtungen 
in den Boden zu versinken. 

Beim Stehen mit offeuen Augen besteht weder Schwindelgeftlhl, noch 
Schwanken des Kdrpers; Beides tritt bei Augenschluss ein; Patient droht 
dann nach hinten und rechts zu fallen. Beim Gehen mit offenen Augen 
ist leichtes Schwanken, das nach der rechten Seite hin stkrker ist, be- 
merkbar; beim Gehen mit geschlossenen Augen taumelt er wie ein Trun- 
kener und droht nach rechts zu fallen. Bewegt man, w&hrend Patient 
mit geschlossenen Augen dasteht, den Kopf in horizontaler Ebene nach 
rechts, so bat er die Empfindung, dass der Erdboden sich nach rechts 
senkt, bewegt man denselben nach rechts vorn, resp. hinten, so scheint 
der Boden sich in diesen Richtungen zu senken. 

Wendungen des gesammten Kdrpers nach links werden mit nur 
geringer Unsicherheit ausgeflihrt, dagegen tritt heftiges Schwindelgeftlhl 
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bei Rechtswendnngen ein, and Patient taumelt dabei nacb hinten and 
rechts. Die Umgebung scheint sich bei der Wendang in derselben Rich- 
tang mit za drehen. Ftthrt er die Wendungen bei geschlossenen Aagen 
aus, so droht er nach hinten und rechts zu fallen: es ist ihm dabei, als 
ob er mit dem rechten Foss in die Tiefe trete. 

Wird bei gedffneten Augen der Kopf festgehalten, and der Rumpf 
anter ihm nach rechts gedreht, so tritt kein Schwindelgefiihl auf. 

Wenn sich M. ana der horizontalen Riickenlage nach rechts 
dreht, so wird er schwindlig, wahrend die Umgebung in der Richtnng 
der Augenbewegang sich mitzudrehen scheint. Geschieht die Wendang 
mit geschlossenen Aagen, so scheint das Bett nach rechts umzakippen. 

Nystagmus wurde nicht beobachtet; Augenbewegungen erfolgen in 
normaler Ansgiebigkeit, keine Doppelbilder. ^ 

Arme and Beine zeigen unverminderte Muskelkraft, die Sehnenreflexe 
an den Beinen sind erhttht. Sensibilitatsstdrungen fehlen. 

Durch den Fall am 5. November warden, wie die Krankengeschichte 
lehrt, neben einer Gehirnerschtitterung und Contusion des rechten Fa¬ 
cialis schwere Stdrungen im inneren Ohr (resp. N. acusticus) der rechten 
Seite gesetzt (wahrscheinlich Felsenbeinfractur). 

Am 31. October 1895 constatirte ich den unveranderten Befund in 
Bezug auf Schwerhdrigkeit und Gleichgewichtsstttrungen. Die elektrische 
Untersuchung des N. acusticus ergab rechts bei KaS Klangempfindung 
schon bei 2 MA, AnO bei 3 MA; AnS erzeugte bei 6, EaO bei 7,5 MA 
Zttrpen. Der rechte N. acusticus zeigte sich also gegeniiber dem 
galvanischen Strom als tibererregbar. Auf Befragen giebt Pat. 
an, dass er zeitweise „Pfeifen“ in rechten Ohr habe. 

Die Untersuchung im September 1896 hatte folgendes Resultat: Das 
Schwindelgefiihl bei Bewegungen des Kopfes and Gesammtkdrpers nach 
der rechten Seite tritt in weit geringerer Intensitat wie frilher auf; beim 
Drehen des Kopfes nach rechts leichte Scheinbewegungen der Aussen- 
welt. Beim Wenden des Kdrpers in Rtickenlage auf die verletzte Seite 
findet, wenn Pat. die Decke ansieht, Raddrehung der letzteren im Sinne 
der Bewegungsrichtung statt. Abnormer Ablauf der durch die Kopfbe- 
wegungen veranlassten Augenbewegungen wurde nicht beobachtet. 

Einige Zeit nach der Vorstellung des Falles in der vaterlan- 
dischen Gesellschaft hatte Herr Dr. Brieger (Vorstand der Ohren- 
abtheilung des Allerheiligenbospitals) die Freundlichkeit, mich auf 
die in der Zeitschrift fttr Ohrenheilkunde vom Jahre 1880 erschienene 
Arbeit Guye’s: „Ueber die MeniGre'sche Krankheit", Vortrag in der 
Section ftir Ohrenheilkunde des internationalen medicinischen Kon- 
gresses in Amsterdam am 9. September 1879, aufmerksam zn 
machen, in der Guye (5. Schlusssatz) die These aufstellt, dass in 
typischen Fallen von M eni6r e’sober Krankheit die dem Schwindel 
vorausgebenden oder ihn begleitenden Drehungsempfindungen 

t) Die den Kopf bewegungen associirten Augenbewegungen wurden damals 
nicht antersucht. 
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eine bestimmte Reihenfolge beibehalten: Zuerst tritt eine Drehnngs- 
empfindung auf um die verticale Axe, und zwar constant nach 
der kranken Seite, manchmal bin and zartlck, aber nie einfach 
nacb der gesunden Seite u. s. w. Hierftir bringt Guye ein Beispiel 
auf S. 34. 

Weiterhin aber bescbreibt Guye 2 F&lle, in denen Schwindel- 
eracheinungen durch mechanische Irritation des inneren Ohres hervor- 
gebracht wurden. Dieselben folgen in extensor 

„1. Fall. Im November 1879 wurde ich gerufen zu Fr&ulein von 
B., die unter Behandlung des Herrn Dr. Gildemeester war. 

Sie war 16 Jahre alt und in der Convalescenz eines typboiden Fie- 
bers von einer heftigen Entzfindung des linken rnittleren und inneren 
Ohres ergriffen. Es war Trommelfellperforation da, polyptfse Wuchemng 
der TrommelhUhlenschleimhaut, Schwellung der Eustachischen Rdhre, 
Schmerz, Sausen und Schwindel. Patientin war gezwungen zu liegen, und 
das Stehen und Gehen (S. 30) war ihr sehr schwer. Als ich ihr mittelst des 
Politzer’schen Verfahrens Luft durch die Tuba trieb, drehte sie den 
Kopf mit einer wahrbaft erschreckenden Gewalt auf die rechte Seite. 
Da sich die Erscheinung taglich wiederholte, liess ich sie vorher den 
Kopf mit dem linken Ohre auf das Kissen fest anlegen. In dem Augen- 
blick, als die Luft durch die TrommelhUhle kam, schlug sie den Kopf 
mit der rechten Backe auf das Kissen mit einer Winkeldrehung von 180° 
und war dann sehr erstaunt Uber ihre Lage. Auf meine Frage antwor- 
tete sie, dass sie die Empfindung einer Drebung in der entgegengesetzten 
Richtung gehabt hatte. Die wirkliche Drehung war vollkommen unbe- 
wusst und reflectorisch bervorgerufen von der starken Empfindung. 

Die Kranke blieb einige Wochen in einem gefahrdrohenden Zustande, 
im folgenden Juni war sie vollkommen hergestellt, Hdrweite normal, 
Trommelfell geheilt u. s. w. Recidiv hat nicht stattgefunden. 

„Seit diesem Fall, der mich sehr interessirt hatte, babe ich alle 
Patienten, die Uber Schwindel klagten, Uber ihre Drehungsempfin- 
dungen und Uber die Richtung der Drehung befragt. Manchmal sind 
die Antworten unbestimmt, aber wenn die Richtung angegeben wird, 
ist es immer im Einklang mit dieser 1. Beobachtung. 

Ich erlaube mir, jetzt einen Fall zu beschreiben, den ich als einen 
fundamentalen betrachte in demselben Grade, wie den vorigen, weil 
auch in diesem die Drehungsempfindung von mir nach Belieben ber¬ 
vorgerufen wurde, wie in einem physiologischen Experiment, nor in 
anderer Weise.“ 

2. Fall. Herr N., 49 Jahre alt, kam in meine Behandlung am 
5. Juni 1875. Er hatte einen chronischen Nasenkatarrh gehabt, der 
ihn schon seit Jahren mit offenem Munde schlafen liess. Vor 4 Monaten 
hatte er Nasenbluten gehabt, welches erst nach Tamponirung mittelst 
der Belloc’schen 8onde aufhdrte. In den ersten Tagen nach dieser Ope- 
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ration war Schwerhfirigkeit und Sausen anf beiden Ohren aufgetreten. 
Das recbte Ohr heilte spontan, im linken entwickelte sich eine Perforation 
und eiterige Otorrhoe. Der Kranke vernachlftssigte sich, und als er zn 
mir kam, waren der aussere Gehdrgang und der Warzenfortsatz links 
geschwollen und sehr empfindlich; es war Sausen da und Schwindel, der 
von jeder Kopfbewegung hervorgerufen wurde. 6 Tage spftter machte 
ich ihm einen langen Einschnitt auf den Warzenfortsatz, und 2 Tage nach- 
her tfffnete ich das Antr. mastoid, und behandelte ihn weiter, wie man 
solche Fa lie behandelt, mittelst Einspritzung, Drainage u. s. w. Das In- 
teressante an diesem Fall ist, dass jedesmal, wenn in die kiinstliche Bor- 
ttffnung eingespritzt wurde, und das eingespritzte Wasser entweder aus 
dem ausseren Gehdrgang oder durch die Tuba in den Hals ablief, der 
Kranke eine sehr dentliche und stqgke Drehungsempfindung hatte urn 
eine verticale Axe und nach links (in der Richtung des kranken Ohres), 
er sagte dann: jetzt hat der Sessel 2, 3 Drehungen gemacbt. Es war 
so dentlich wie in einem physiologischen Experiment. Nur war die 
Empfindung nicht so tiberw&ltigend, um eine reflectorische Drebung in 
dem entgegengesetzten Sinne hervorzurufen, wie in dem vorigen Falle. 
Auch dieser Kranke machte mir eine Zeitlang Sorgen, schliesslich wurde 
er geheilt. Im Monat December waren alle, sowohl die objectiven wie sub- 
jectiven Erscheinungen verschwunden, es blieb nur eine leichte Schwer- 
horigkeit links bestehen. Bis jetzt, also fast 1 Jahr, hat sich dieser be- 
friedigende Zustand bew&hrt.“ 

Guye fasst das Resultat dieser Beobachtungen in seinem 
6. Schlusssatz folgendermaassen zusammen: „In einigen Fallen wird 
durch aussere therapeutische Eingriffe auf ein krankes Ohr Drehungs- 
empfinduDg experimentell hervorgerufen (Lufteintreibung in die Trom- 
nielhdhle in einigen Fallen von acuter Trommelbbhlenentztindung, 
Wassereinspritzung in das Antrum mastoideum fiach Anbohrung des 
Warzenfortsatzes, wenn das Wasser entweder durch den ausseren 
Gehdrgang oder die Eustachische Rohre zurllckfliesst). In solchen 
Fallen ist die Drehungsempfindung constant um die verticale Axe 
nach der kranken Seite hin. u 

Guye hat also im Jahre 1879 als Erster darauf aufmerksam 
gemacht, dass Scheinbewegungen des eigenen Kopfes oder 
Gesammtkdrpers in der Richtung auf das durch Krank- 
heitsprocesse oder mechanisch gereizte innere Ohr er- 
folg en. 

Ein Jahr nach dem Erscheinen meines Referates fiber den 
„einseitigen Schwindel" im LI. Bd. der allgem. Zeitschrift fUr 
Psychiatrie, in welchem es heisst: Nur bei Bewegungen des 
Kopfes oder Wendungen des gesammten Kfirpers nach 
der Seite der Verletzung, tritt unter Scheinbewegungen 
der Aus8enwelt in derselben Richtung und heftigem 
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Schwindelgeftihl starkes Taameln auf 11 , erschien im Brit 
med. Journ., Nov. 1895 der Aufsatz Guye’s: A hitherto undescribed 
Form of rotatory Sensation in labyrinthine Disease. Hier berichtet 
Guye, dass bei Menifere’scher Krankheit neben der Empfindung, als 
ob der eigene Kttrper nach dem kranken Ohr hin sich drehe, bei man- 
chen Patienten auch Scheinbewegnngen der Umgebung auftreten, 
welche bei leichten Anfdllen ebendortbin, bei schwereren entgegen- 
gesetzt gerichtet sind. 

In der Zwischenzeit literarisch anderweitig in Ansprnch ge- 
nommen, konnte ich erst im Sommer vorigen Jahres meine Auf- 
merksamkeit dem interessanten -Gegenstande von Neuem zuwenden 
und habe seitdem, dank dem liebenswtirdigen Entgegenkommen des 
Herrn Dr. Brieger, vier weitere F&lle von einseitigem Schwindel 
beobachten kdnnen und ausserdem die Krankengeschichten vier 
werthvoller Falle zur Verdffentlichung erhalten. 

II. Fall (Dr. Brieger). Vor 2 Jahren Sturz vom Pferde. Erete 
Untersuchung V? Jahr nach dem Unfall. Links normales Hdrvermdgen, 
rechts Flti8terzahlen bis 15—20 Cm. gehdrt. Die auf den Scheitel ge- 
setzte Stimmgabel wird nur auf dem linken Ohr gehdrt. Ausfall hoher 
und mittlerer Stimmgabeltdne. Tiefe Tdne durch Luftleitung noch ge- 
hdrt; osteo-tympanale Leitung aufgehoben. Diagnose: Wahrscheinlich 
Labyrinthblutung. 

Beim Gehen im dunklen Zimmer oder mit geschlossenen Augen tau- 
melt Pat. nach rechts. Bei passiven oder activen Bewe- 
gungen desKopfes nach rechts sinkt er nach rechts hinten am; 
Kopfdrebungen nach links bei offenen Augen ohne Einfluss. 

Ein Jahr sp&ter«hat die Functionsprttfung des Gehflres dasselbe Er- 
gebniss wie das 1. Mai. Die Gleichgewichtsstdrungen sind erheblich ge- 
ringer geworden, sind aber sowohl bei raschen Rechtsdrehungen des 
Kttrpers (auch im Bett) als bei Bewegungen im dunklen Zimmer vorhan- 
den. Auch bei passiver Kopfdrehung nach rechts beginnt Pat. sofort za 
scbwanken. 

III. Fall. Herr X. (Dr. Brieger). Vor einigen Jahren durch Stars 
aus dem Wagen Commotion oder Blutung im rechten Laby¬ 
rinth. Hocbgradige Schwerhttrigkeit persistirend. Perception hoher Tttne 
herabgesetzt. Stimmgabel vom Scheitel nach der gesanden Seite latera- 
lisirt. Pat. giebt an, dass, wenn er sich im Bett auf die rechte 
Seite dreht, er schwindlig werde. Beim Stehen mit geschlos¬ 
senen Augen schwankt er nur wenig. Bei Wendungen des K&r- 
pers mit geschlossenen Augen nach rechts starkes Schwan- 
ken nach hinten und rechts. Anfallsweise Steigerung der Gleich- 
gewichtsstdrungen mit Erbrechen, wobei Drehungen nach der 
rechten Seite den Schwindel besouders verstarken. 

IV. Fall. Vgl. Brieger, Klinische Beitrkge zur Ohrenheilkunde. 
Wiesbaden 1896. S. 204 ff. 
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„E., 14 Jahre alt, erkrankte am 11. Mai 1894 an doppelseitiger, 
fieberlos verlanfender Parotitis, welche trotz anfftnglich starker and 
ausgedehnter Schwellung nach 3 Tagen abgelaufen war. Am 14. Mai 
Nachmittags heftige Kopfschmerzen and Fieber, dann langsam fort- 
schreitende Bessernng bis zam 18. Mai. Tags darauf von Neuem Fieber 
and heftige Kopfschmerzen bei hochgradiger Palsverlangsamnng, 
am 20. Schwindel and Erbrechen. Patient konnte nicht auf der 
rechten Seite liegen and erbrach hiufig, jedesmal nach Nahrangsanfnahme; 
er hatte daaernd die Empfindang, ala wenn er geschaakelt wttrde. Nach 
einigen Tagen Besserang des Allgemeinbeflndens bei noch fortdaaernd 
verlangsamtem — 42 Schlige pro Minnte — wiederholt aassetzendem 
Pulse. Etwa am 26.—27. constatirte Patient recbtsseitige Taub- 
heit, am 1. Jnni, beim Veranch das Bett zn verlassen, eine auff&llige 
Schwiche der linken Ober- and Unterextremitit, welche ibn 
Anfangs am Oehen hinderte, nach 3 Wochen aber sich wieder verlor. Die 
Tanbheit des rechten Ohres blieb complete 

„Nach etwa 4 Monaten kam Patient in meine (Dr. Brieger’s) 
Beobachtnng. Es bestand fast complete rechtsseitige Taubheit. 
Durch Httrschlauch warden laat gerafene Vocale ~ a, o, u — gehttrt, 
i and e nicht sicher anterschieden. Aaf den Klang a reagirt Patient mit 
deatlicbem Schwindel, dem Rafenden entgegen; in geringerem Grade zeigt 
sich die gleiche Erscheinang bei o. Stimmgabel vom Scheitel nach links 
lateralisirt. Knochenleitung rechts anfgeboben. Links ergiebt die Func- 
tionsprttfang normale Verhiltnisse." 

„Beim Stehen mit geschlossenen Augen schwankt Pa¬ 
tient nach rechts and vorn. Bei Rechtswendang fftllt er 
nach rechts am, wihrend er bei Drehang nach links fest 
stehen bleibt. Bisweilen genttgt schon eine kriftige pas¬ 
sive Drehang des Kopfes nach rechts, um den Schwindel 
auszul0sen.“ [Hier verweist Dr. Brieger aaf meine Beobachtang 
(Fall I)]. 

„Im Uebrigen besteht eine anffilllige Perc ussionse mpf i nd lich - 
keit der ganzen rechten Schidelhilfte, dentliche Herab- 
setzang der groben motorischen Kraft an der linken Ober- 
extremitit, Steigerung des linksseitigen Patellar reflexes. u 

„Bei Prttfung der elektriscben Erregbarkeit desAcusticas 
ergab sich bei KaS eine so erbeblicbe Steigerung, dass scbon aaf 
circa ’/s M.-A. dentliche Reaction eintrat. Schon diese Stromstirke ge- 
ntigte zur Auslflsung starker Schwindelerscheinangen, die bei circa 1 M.-A. 
eine beinahe beunrahigende Intensitkt erreichten.“ 

Brieger nimmt an, dass der Parotitis hier eine Meningitis gefolgt 
sei, and hilt es ftir sehr wahrscheinlicb, dass die Ohraffection dnrch directe 
Fortleitnng von den Meningen zum Labyrinth zu Stande gekommen ist. 

Herr Dr. Brieger hatte die Freuudlichkeit, mir bei Herrn E. eine 
Untersachang auf seine Schwindelerscheinangen za gestatten, and sah ich 
denselben zaerst am 9. August 1896 und im Laufe der nicbsten Monate 
noch mehrere Male. 

Beim Stehen mit offenen Augen and geschlossenen Fflssen leichtes 
Schwanken des Kdrpers nach rechts, „es ziehe ihn nach rechts". Mit 

Deatsohe Zeitsohr. f . Nervenheilkunde. XI. Bd. 25 


Digitized by ^.ooQle 



366 


XXI. Adler 


geschlossenen Augen vermag er sich alleiD nicht zu balten, „es reisse 
ihn nach rechts“. Linkswendungen des Ktirpers warden bei offenen 
Angen prompt ausgeftihrt, bei Rechtswendungen tritt so starkes Tau- 
mein ein, dass Patient hinzufallen drobt; die Umgebung macht dabei eioe 
Scbeinbewegnng nacb recbts. Bei rascben Eopfdrebungen nacb der linken 
Seite tritt kein Schwindelgeftihl auf, bei solchen nacb recbts bekommt 
Patient Schwindelgeftihl, und die Umgebang scbeint nacb rechts 
mitznzieben. BeiNeigung des Kopfes nach links vorn nnd links 
hinten tritt Schwingelgefiibl nicbt ein, und die Aussenwelt bleibt in Robe, 
w&hrend bei solcben nacb recbts vorn und recbts hinten die 
Gegenst&nde unter Scbwindelgeftibl in gleicber Ricbtung wie der Kopf 
sich zu bewegen scbeinen. 

Hat bei den Drebungen und Neigungen des Kopfes derselbe seine 
Endstellung erreicbt, so kebrt sich die Ricbtung der Scbeinbewegnng om, 
wftbrend das Scbwindelgeftibl nocb ungeffthr eine Secunde dauert. 

Beobachtet man die bei Drebung des Kopfes in horizontaler Ebene 
eintretenden Augenbewegungen 1 ), so zeigen sich dieselben bei Links- 
drebung normal, d. b. w&hrend der Kopfwendung bleiben die „Bnlbi zu- 
nticbst in ibrer frtiberen Stellung und werden dann rasch nachgedreht“, 
bei Recbtsdrebung des Kopfes dagegen macben die Augen zun&chst 
eine deutliche Drebung nacb links, einen Moment spllter drehen 
sie sich dann, dem Kopfe folgend, nacb recbts. Diese Stttrung im nor- 
malen Ablauf der die Kopfdrebungen in horizontaler Ebene begleitenden 
Augenbewegungen ist von Wichtigkeit zum Verst&ndniss der Scheinbewe- 
gungen, icb werde desbalb weiter unten darauf zurUckkommen. Wird 
weiterbin, wtihrend Patient sitzt, der Kopf bei geschlossenen Augen 
nach der Seite des kranken Ohres gedrebt, so bat E. die Empfindnng, 
als ob sein Ktirper sich mitsammt dem Stuhl drebe, w&hrend bei Kopf* 
bewegung nacb rechts vorn und nach recbts hinten der Stuhl nach diesen 
Ricbtungen bin zu versinken scbeint. 

Legt sich Patient von der Rticken* in die recbteSeitenlage, so 
tritt Schwindelgeftihl ein, und zwar scbeint bei offenen Augen die Decke, 
resp. Zimmerwand in derselben Ricbtung mit zu zieben, bei geschlossenen 
aber das Sopba nacb recbts in die Tiefe zu sinken. 

Es besteht Taubbeit auf dem recbten Ohr. Laute Ger&usche 
aber, welcbe ins recbte Obr dringen, erzeagen eine Benommenheit im 
Kopf, und wenn man die Vocale a und o laut in das rechte 
Ohr ruft, wird dem Patienten schwarz vor den Augen, und er taumelt, 
resp. sinkt auf den Rufenden zu. 

Die motorische Kraft im linken Arm und Bein sind deutlich vermin- 
dert, besonders scbwacb ist die Abduction des Oberscbenkels und die 
Streckung des Unterscbenkels. Die Sehnenreflexe am linken Bein sind 
erhtiht. 

V. Pall (Dr. Brieger). L. J., Schulm&dchen, vor Jahren zweimal 
wegen Caries des Scbltifenbeines anderweitig operirti 

Bei der Aufnahme auf die Obrenabtbeilung des Allerheiligenhospitals 

1) Vgl. J. Breuer, Ueber die Function der Otolithenapparate. Ptitiger*s 
Arcbiv. Bd. XLYIII. S. 204. 
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linksseitiger retroaur icu lfirer Abscess. Bei der Operation fand 
sich eine gross© Knocbenhfthle mit Grannlationen and ffttidem Eiter er- 
fttllt. In der binteren Gehtfrgangswand ein ins Antram ftihrender Defect* 
Bei der Freilegang der Mittelobrr&ume and Wegnahme des in grosser 
Aasdebnung erkrankten, earidsen Warzenfortsatzes wird der horizon- 
tale Bogengang verletzt, dessen Oberflkcbe tibrigens gleicbfalls carios 
arrodirt erscbien. W&brend der Operation tritt linksseitige Facialisl&h- 
mung ein. 

Beim Erwachen aas der Narkose hochgradige Gleichgewichtsstdrun- 
gen. Fatientin kann nor in borizontaler Lage verbarren, sinkt beim Auf- 
setzen nach links urn, wird bei Kopfdrebangen nach der linkenSeite 
bochgradig schwindlig, wlhrend sie solcbe nach recbts ganz gat 
vertr&gt Wiederholt beftiges Erbrecben. Dieser Zastand h&lt 2—3 Tage 
unver&ndert an. Allm&hliche Besserang. Doch werden noch nach meh- 
reren Wochen Drebungen des Kopfes nach der Seite des operirten Ohres 
mit Scbwindelerscbeinangen beantwortet. Heilung mit persistenter Oeff- 
nnng hinter dem linken Ohr. Vollst&ndiger Riickgang der Facialisl&hmung. 

VI. Fall (Dr. Brieger). Bei der Radicaloperation wegen links- 
seitigen Cholesteatoms wird in derGegend des borizontalen Bogen- 
ganges ein Seqaester entfernt. 

Nach der Operation vollst&ndige Astasie; Pat. sinkt sofort nach der 
linken Seite urn. Er giebt an, dass sich die Gegenst&nde in der Rich- 
tung des operirten Ohres bewegen. Dauernde Horizontallage wegen dieser 
Gleichgewichtsstdrangen. Allm&hlicher Rtlckgang derselben. Doch ver- 
meidet Pat. stets Bewegungen nach der Seite des verletzten 
Ohres, weil er dabei sofort schwindelig wird. Heilnng mit persistenter 
retro auricul&rer Oeffnung. Pat. giebt mehrere Monate nach der fleilang 
an, dass er bei rascher Drehnng nach der linken Seite, z. B. anf der 
Eisbahn beim Bogenschlagen nach links so schwindelig 
werde, dass er sofort hinschlage, w&brend er nach rechts 
ohne Stflrung Bogen schlagen kttnne. Aach jetzt noch, nach 
2 Jahren, tritt bei Aagenschloss and Kopf-, resp. Kdrperdrehungen nach 
links geringftlgiges Schwindelgeftihl auf. 

VIL Fall. K. (Eigene Beobachtung anf der Ohrenabtheilnng des 
Allerheiligenhospitals). 

14 jihriger, krkftiger, intelligenter Knabe. Bei der Radicaloperation 
am 20. Janaar 1897 wegen Caries des rechten Schl&fenbeines wurde 
ein Stttck der caritisen knftchernen Wand des rechten borizontalen 
Bogenganges entfernt. 

Nach der Operation heftiger Schwindel. 

21. Janaar 1897. Pat. hat in vergangener Nacht beim jedesmaligen 
Umlegen anf die rechte Seite erbrochen. Er nimmt im Bett die 
linke Seitenlage ein, weil er beim Versuche, auf der rechten za 
liegen, starken Schwindel bekomme. 

Bei Bewegungen des Kopfes nach links (Drehang, Vor- und RUck- 
wUrtsbeugung) tritt keinSchwindelgefUhl auf, dagegen heftiger Schwin¬ 
del bei Drebungen des Kopfes in horizontaler Ebene nach 
rechts, er sinkt dabei nach der rechten Seite am. Die Gegenst&nde 

25 * 


Digitized by ^.ooQle 



368 


XXI. Adler 


„wackeln“. Bei Bewegungen des Kopfes nach rechts vorn nimmt das 
Schwindelgeftlhl nicht zu, dagegen bei solchen nach rechts hinten, ohne 
dass dabei jedoch Scheinbewegungen auftreten. 

Schliesst Pat die Augen, so empfindet er bei Geradhaltung 
des Kopfes leichten Schwindel, der sich bei Drehungen des Kopfes nach 
rechts so verstArkt, dass er nach dieser Richtung bin umsinkt 

Legt sich Pat. auf die rechte Seite, so wird er sehr schwindlig, 
empfindet aber keine Scheinbewegnng. 

Der linke Patellar- and Achillessehnenreflex sind von normaler StArke, 
rechts sind diese Reflexe stark abgeschwAcht (bei Untersuchnng am 
26. Januar gerade umgekehrt). In den nfichsten Tagen gingen die Gleich- 
gewichtsstdrungen allmfihlicb znrtlck. Am 26. Jannar brachten Kopfdreh- 
ungen keinen Schwindel mehr hervor, dagegen schwankte er nach 
rechts, wenn er bei ofFenen Augen die Ftlsse schloss Oder mit zugemach- 
ten Augen za stehen versuchte. Bei Wendangen des Kdrpers nach rechts, 
schwankte er stark, wenn er die Angen schloss. 

Nach wenigen Wochen waren alle Schwindelerscheinungen ver- 
schwunden. 

YilL Fall. Poliklinik der Ohrenabtheilang. (Eigene Beobachtung.) 

V. Chronische linksseitige eiterige Mi tt elohrentzttndung, 
seit 14 Tagen recrudescirt 

Am 15. August 1896 klagt Patient fiber Schwindelgeftlhl beim Gehen, 
schwankt nach links. Bei Drehang des Kopfes nach links wird das 
Schwindelgeftlhl starker. Legt er sich anf die linke Seite, so macht die 
Umgebung die gleiche Bewegung. 

Nach Application einer Eisblase verringert sich das Schwindelgeftlhl. 

IX. Fall. Poliklinik der Ohrenabtheilang. (Eigene Beobachtang.) 

N. Auf dem rechten Ohr chronische eiterige Mittelobrent- 
zfindung. 

Bei Drehang and Bewegang des Kopfes nach rechts tritt Schwindel- 
geffihl, in besonders heftigem Grade, bei solchen wAhrend Augenschlasses 
auf. Beim Stehen mit geschlossenen Augen leichtes, bei Rechts wen¬ 
dangen starkes Taumeln. 

Diese Kranken, welche an einseitigen Affectionen desLaby- 
rinthes, resp. N. acusticus traumatise her (Felsenbeinfractur, 
operative Bogengangsverletzung) oder entzttndlicher Art (im Ge- 
folge von Meningitis oder eiteriger Mittelohrentzfindung) litten, 
zeigten sAmmtlich neben hochgradiger Schwerhttrigkeit anf dem 
kranken Ohr Gleicbgewichtsstfirungen eigenthtimlicher Art. 

Beim Stehen mit offenen Angen haben die Patienten kein oder 
sehr geringes Schwindelgeftlhl. Beim Gehen, besonders wenn das- 
selbe rasch erfolgt, taumeln sie nach der Seite des kranken 
Ohres. 

LAsst man beim Stehen die Augen schliessen, so stellt sich 
mehr oder weniger starkes Schwindelgeftlhl ein. Die Patienten 
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schwanken nach der kranken Seite, and einige w&ren zu Boden 
gestlirzt, wenn man 8ie nicht gehalten h&tte. 

Bewegt man bei offenen oder geschlossenen Angen den Eopf 
nach der gesnnden Seite, oder geschieht das willktlrlich, so stellt 
sich weder beim Drehen, nocb beim Beagen oder Neigen desselben 
SchwindelgefUhl, resp. Zanahme desselben ein. Dagegen tritt bei 
alien activen oder passiven Bewegangen des Kopfes nach der 
kranken Seite heftiger Schwindel auf, der so hochgradig 
werden kann, dass die Patienten erbleichen, zu schwitzen beginnen 
and dem Weiterdrehen energischen Maskelwiderstand entgegensetzen. 
Aasser dem Schwindelgeftthl traten Scheinbewegnngen der 
Aassenwelt in der Bichtang der Eopfbewegangen aaf: die Umgebang 
zieht mit and bewegt sich in horizontaler Ebene bei Drehang, bei 
Bewegangen des Kopfes in den Ebenen des vorderen and hinteren 
Bogenganges der kranken Seite aber in den Ebenen dieser. Ein 
Patient machte die Angabe, dass beim Sistiren der Kopfbewegang 
die Richtang der Scheinbewegang sich amkehre, and erst dann die 
Umgebang zar Buhe komme. 

Weiterhin konnte ich in einem Falle (IV.) — von c(en ange- 
filbrten Fallen babe ich nnr diesen and Fall VII. daraafhin unter- 
sacht — eine Stttrung in dem normalen Ablaaf der bei Kopf- 
drehang in horizontaler Ebene sich vollziehenden Augenbewe- 
gangen feststellen. W&hrend n&mlich bei Kopfdrehang nach der 
gesnnden Seite die Balbi zon&chst in ihrer frtlheren Stellang blieben 
and dann rasch nachgedreht wurden 1 ), zeigten dieselben bei Wen- 
dung des Kopfes nach der kranken Seite zun&chst eine deutliche 
Drehang in entgegengesetzter Richtang, am einen Moment 
sp&ter mit einem Rack dem Kopf za folgen. 

Geschehen die Kopfbewegangen bei geschlossenen Aagen, 
so haben die Patienten die Empfindnng, als ob sie nach der kran- 
kenSeite vers&n ken; oder, wenn sie sassen, bei Kopfdrehungen, 
als ob sie aaf einem Drebschemmel in dieser Richtang gedreht war¬ 
den, w&hrend bei Beugangen des Kopfes nach vor- oder rtickw&rts 
oder beim Neigen desselben aaf die Schalter der Korper mitsammt 
dem Stuhl in der Richtang der Kopfbewegang za verinken scheint. 

Active Wendungen des Gesammtkttrpers nach der gesnnden 
Seite geschehen prompt and sicher, bei solchen nach der kranken 
aber tritt Schwindelgeftihl ein, and die Patienten taumeln stark nach 
dieser and hinten za. Geschehen die Wendangen bei geschlossenen 


1) Vgl. Breuer, 1. c. 
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Augen, so haben die Patienten die Empfindung, als ob sie mit dem 
Bein der kranken Seite in ein Loch tr&ten, und droben hinzastttrzen. 
Wird der Kopf festgebalten and der Rampf allein nacb der kranken 
Seite gedreht, so treten keinerlei GleicbgewichtsstOrnngen auf. 

Endlich stellen sich in horizontaler Lage bei Drehangen 
des GesammtkOrpers nacb der gesunden Seite keine Schwindelerschei- 
nnngen ein, w&hrend bei solchen nach der kranken erhebliches 
Schwindelgefilhl anftritt. (Derlei Kranke liegen daher gewtfhn- 
licb anf dem RUcken oder der gesnnden Seite, nicbt anf der des 
kranken Ohres.) Bei offenen Angen scheint dabei die Aassenwelt 
eine Bewegang in der Drehangsrichtang za machen, bei geschlossenen 
aber der eigene Kbrper sammt der Unterlage nach der kranken Seite 
zn versinken. 

Bemerken8werth ist, dass in denjenigen Fallen, in denen die 
galvanische Erregbarkeit des N. acusticas geprflft werden 
konnte (Fall I und IV), dieselbe erheblich gesteigert befunden 
wurde (Fall I, KaS-Klang bei 2 M.-A., in Fall IV bereits bei 
Vs M.-A.), und dass ein Patient (Fall IV) bei lautem Hineinrufen der 
Vocale a und o in das erkrankte Obr Schwindelgefilhl bekam und 
auf den Rufenden zu fiel. 

Diese Erscbeinungen ftthrten zu der Vermuthung, dass der Sym- 
ptomencomplex des einseitigen Drehschwindels durch eine 
Uebererregbarkeit des Gleichgewichtsorganes der kran¬ 
ken Seite bedingt sei. In der That lassen sich beiAnnahme einer 
solchen die beobachteten Phanomene: das Entstehen 8 tar ken 
Schwindelgefflhles beiWendungen ausschliesslich nach 
der kranken Seite, die Richtung der Scheinbewegungen 
ebendahin, sowiedie einmal beobachtete Gegendrehung 
der Augen imBeginn der Kopfwendung nach der kranken 
Seite erkl&ren. 

Schwindelgefilhl namlicb tritt nach Ewald 1 ) dann auf, wenn 
eine bestimmte Kopfstellung nicbt mit den gewohnten, durch das 
Functioniren der Gleichgewichtsorgane verbundenen Muskelempfin- 
dungen verbunden ist. Nach den Experimenten Ewaid's besteht 
nun ein dauemder Tonus in den Gleichgewichtsorganen der beiden 
Kbrperbalften, so dass bei Uebererregbarkeit des Gleichgewichts- 
organes einer Seite auch bei Geradhaltung des Kopfes Schwindel- 
geftihl zu erwarten ist. Fall IV gab auch an, dass er selbst beim 


1) Physiologische Untersuchungen ttber das Endorgan des N. octavus. Wies¬ 
baden IS92. S. 305. 
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Stehen mit offenen Aagen die Empfindang babe, dass es ibn nach 
der kranken Seite ziebe. Auch schwankten einige Patienten, wenn 
sie die Ftisse schlossen, nach dieser Seite. Die anderen Patienten 
schwankten nnr beim Steben mit gescblossenen Augen, w&hrend bei 
offenen Augen die Orientirnng im Raume mittelst des Gesichtsfeldes 
die abnormen Sensationen compensate. Weiterhin findet nach Ewald 
bei Kopfbewegungen eine Verstfcrkung des Tonns in dem Gleich- 
gewichtsorgane (speciell dem in der Bewegnngsebene gelegenen Bogen- 
gange) deijenigen Seite statt, nacb welcher die Bewegang gerichtet 
ist, and eine Verminderang in dem der anderen Kbrperh&lfte, und 
zwar ist die Verminderung eine qaantitativ weit geringere, wie die Er- 
hbbung. Bewegen nan die Patienten mit einseitiger Uebererregbar- 
keit der Gleichgewichtsorgane den Kopf nach der contralateralen 
Seite, so wird demgem&ss nnr eine nnbedentende Steigerang des Miss- 
verh&ltnisses zwischen Kopfstellang und Maskelempfindangen ent- 
stehen, w&hrend bei solcben nach der kranken dasselbe erheblich 
gesteigert wird. Hierdarch erkl&rt sich der Unterschied in der Starke 
des Schwindelgefilbles bei Kopfbewegungen nach der gesnnden and 
der kranken Seite. 

Znm Verst&ndniss der Scheinbewegungen des eigenen 
Kdr per 8, welche bei meinen Patienten bei Bewegangen des Kopfes, 
resp. des Gesammtkdrpers nach der kranken Seite auftraten, mttchte 
ich an die Experimente Hitzig’s 1 ) and Kny’s 2 ) erinnern. 

Hitzig giebt 1. c. S. 747 an, dass beim Galvanisiren des Kopfes 
die Versnchspersonen bei Kettenschluss — wo nach dem Pflfiger- 
schenGesetze auf der Kathodenseite die Reizung der Gleich¬ 
gewichtsorgane eintritt—, nach der Anodenseite fielen, and fttgt 
hinza, dass „die der Selbstbeobachtang F&higen diese Bewegang mit 
Be8timmtheit als eine willkflrliche bezeichneten, hervorgerafen darch 
die Empfindung, als wenn der Kopf oder der Kttrper nach 
der Kathodenseite geneigt wtlrden, and darch das Be- 
dflrfniss, gegen diese Bewegang das Gleichgewicht aufrecht zu er- 
halten“. 

Kny gelang es bei seinen Untersnchungen ebenfalls, bei Ketten- 
schlass die Empfindang einer Scheinbewegang des Kftr- 
pers nach der Kathode za erzeagen, bei Aasfall aller opti- 

1) Ueber die beim Galvanisiren des Kopfes entstehenden Stfirungen der Muskel- 
innervation and der Vorstellungen vom Verh&lten im Raume. Archiv fttr Anatomie 
und Physiologie. 1871. 

2) Untersnchungen Uber den galvanischen Schwindel. Strassburger Inaug.- 
Dissert. Berlin 1887. 
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schen Eindrttcke and bei sorgsamer Vermeidung der geringsten 
Verschiebungen des KOrpers auf seiner Unterlage (p. IS). 

In den Fallen mit einseitigem Drehsch windel nun, in denen 
ttber Scbeinbewegnngen des eigenen KOrpers eine Angabe erfolgte, 
bestand dieselbe in demGeftthl des Versinkens, resp. Gedreht- 
werdens nach der kranken Seite bei Kopf- nnd KOrperbewe- 
gnngen naeh dieser, wenn die Angen geschlossen waren. Dies Ver- 
halten wttrde mit Rttcksicbt anf die Empfindnngen der Hitzig’schen 
nnd Kny’schen Patienten zn der Annahme einer Uebererregbarkeit 
des Gleichgewichtsorganes der kranken Seite passen. Im Gegensatz 
zn den Personen dieser Antoren aber tanmelten meine Patienten 
anch nach der kranken Seite. Eine plausible Erkl&rnng fflr diesen 
Unterschied finden wir in dem verschiedenen Verhalten zweier Kran¬ 
ken Guye’s. Wie oben erw&hnt, drehte die 1. Kranke Gnye’s 
(vgl. oben) mit heftiger Entzttndung des linken mittleren nnd in- 
neren Obres, als ihr Guye mittelst des Politzer’schen Verfahrens 
Luft dnrch die Tnba trieb, den Kopf mit einer wahrhaft erschrecken- 
den Gewalt anf die rechte Seite, wobei sie nach ihrer Angabe die 
Empfindnng einer Drehnng in der entgegengesetzten 
Richtnng gehabt habe. „Die wirkliche Drehnng war rollkommen 
unbewnsst nnd reflectorisch herrorgerufen von der starken Empfin- 
dung.“ Diese Kranke verhielt sich also anch in Bezng anf die Kopf- 
bewegung ganz analog den Hitzig nnd Kny'schen Versuchspersonen 
bei Kettenschlnss. Der 2. Patient Gnye's (rgl. oben) aber hatte 
beim Einspritzen von Wasser in die BohrOffnung des linken trepa- 
nirten Warzenfortsatzes nur eine Starke Drehnngsempfindnng nm eine 
verticale Axe nnd nach links. Er sagte dann: Jetzt hat der Sessel 
2, 3 Drehungen gemacht. „Nnr war die Empfindnng nicht so 
tlberw&ltigend, fligt Guye binzn, nm eine reflectorische 
Drehnng in dem entgegengesetzten Sinne hervorzu- 
rufen.“ Das Letztere mochte ich auch von meinen Patienten anneh- 
men, welche nach der kranken Seite hin schwankten, resp. zu fallen 
drohten. 

Weiterbin stimmt auch zn der Annahme einer Uebererregbar¬ 
keit des Gleichgewichtsorganes der kranken Seite der Umstand, dass 
die bei gebffneten Angen, bei Kopf- nnd Korperbewegungen nach 
der kranken Seite auftretenden Scheinbewegnngen der Urn- 
gebung ebendorthin gerichtet waren. 

Hitzig giebt 1. c. S. 723 an, dass, wie schon Pnrkinje be- 
schrieben hat, w'ahrend der Stromdaner — wo der Acnsticus des Ohres, 
an dem sich die Kathode befindet, katelektrotonisirt ist, also im Zn- 
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stande erhbhter Erregbarkeit sich befindet 1 ) — die Gesicbtsobjecte 
wie ein dem Gesichte paralleles, anfrechtes Rad von der Seite der 
Anode nacb der Seite der Kathode zu kreisen, and ftigt S. 725 hinza: 
die hkufigste Abweicbung besteht noch darin, das8 sitzende Personen 
keine senkrechte, sondern eine horizon tale Schwindelbabn baben. 

Die Richtung der Scheinbewegungen geht also nach dem gereiz- 
ten Gleichgewichtsorgane, wie bei meinen Patienten. 

Die Schwindelbabn istnun bald eine horizontale, bald eine senk- 
rechte. Wie Hitzig angiebt, ist sie beim Sitzen horizontal. Kny be- 
tont (p. 14), dass beim Blick ins Unendliche die Umgebang im Sinne 
eines aufrecht kreisenden Rades sich bewege, die Scheinbewegung da- 
gegen bei Fixation eines nahen Gegenstandes horizontal sei. In unse- 
ren Fallen richtete sich die Ebene der Scheinbewegung nach 
der Kopfstellang. Bei horizontaler Drehang des Kopfes war sie 
horizontal, bei Bewegung aber in der Ebene des vorderen, resp. hin- 
teren Bogenganges land sie in der Richtang eines nach den Ampullen 
dieser Rankle in ihrer Ebene kreisenden Rades statt, also nach rechts, 
resp. links vorn oder hinten. Beim Herumlegen von der Rlickenlage 
in eine Seitenlage, wo dann die horizontalen Bogengknge in der 
Drehungsebene liegen, erfolgten die Scheinbewegungen in verticaler 
Ebene, senkrecht zur Lkngsaxe des Kflrpers, kurzum die Umgebang 
schien stets die gleiche Bewegang wie der Kopf zu machen. Beim 
galvanischen Schwindel treten nun weiterhin sebr deutliche Augen- 
bewegungen auf, und Hitzig hat nachgewiesen, dass die Schwindel- 
empfindungen in ihrem optischen Theile Folge der gal¬ 
vanischen Augenbewegungen sind (1. c. S. 750). Die Richtung 
der einzelnen Augenbewegungen hangt nun derart von der Wahl der 
Einstrbmungsstellen ab, dass die schnellere, ruckende Bewggung immer 
in der Richtung des positiven Stromes erfolgt, die langsamere in der 
entgegengesetzten Richtung (732). Da nun bei Kettenschluss die Um- 
gebung sich nach der Kathode zu bewegen scbeint, kommt also die 
ruckartige Augenbewegung nach der Kathode nicht zum Bewusstsein, 
wkhrend die langsame Augenbewegung die Scheinbewegung der Um- 
gebung nach dem gereizten Gleichgewichtsorgan zur Folge hat. Wenn 
wir in unseren Fallen die Scheinbewegungen der Umgebung aus 
Augenbewegungen ableiten wollen, mtlssen wir daher voraussetzen, 
dass bei den Kopfbewegungen nach der kranken Seite khnlich wie 
beim Galvanisiren des Kopfes eine Bewegung der Augen von dem 


1) Ygl. Hitzig, Ueber den relativen Werth einiger Elektrisationsmethoden. 
Arcbiv fttr Psychiatrie. Bd. IV. S. 177. 
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gereizten Gleichgewichtsorgan fort, d. h. nach der gesanden Seite bin, 
eintritt. Ehe wir unsere diesbezligliche Beobachtung verwerthen, fragt 
es sich, wie die Augen be wegungen bei Gesanden erfolgen, wenn Kopf 
oder Kflrper gedreht werden. 

Hiertiber kussert sich Breuer in seiner Arbeit: „Ueber die Func¬ 
tion der Bogengange des Ohrlabyrinths 44 , in den Wiener medic. Jahr- 
bUchern 1884. S. 83 folgendermaassen: „Drehe ich den Kopf mit 
offenen Augen, so bleiben diese, auch ohne dass ich absichtlich einen 
Gegenstand fixire, in ihrer Richtung stehen, urn erst nach einiger 
Zeit mit plbtzlichem Ruck der ver&nderten Kopfstellung nachzufolgen. 44 
Und weiter unten: „Jene compensirende Bewegung wird, wie be- 
kannt, in der Beurtheilung der Gesichtswahrnehmung in den unbe- 
wussten CalcUl einbezogen. Dreht man nkmlich den Kopf nicbt zu 
rasch, so sieht man bekanntlich die Objecte ruhig. Sie scheinen aber 
die der Kopfdrehung entgegengesetzte Drehung zu machen, wenn man 
die Augen durch den aufgedrtlckten Finger fixirt und dadurch jene 
compensirende Bewegung hindert oder doch vermindert. 44 Umgekehrt 
wird bei Kopfbewegung eine Scheinbewegung der Umgebung in der 
Richtung der Kopfdrehung stattfinden milssen, wenn jene compensi- 
rende Augen bewegung nicht nur ein Stiilstehen der Bulbi, sondern in 
abnormer Weise eine Gegendrehung derselben bewirkt. Und in der 
That konnte ich, als ich nach diesem Symptom zu suchen begann, unter 
den Fallen IV und VII bei dem ersteren deutlich eine RUckbewegung 
der Augen im Beginn der Kopfdrehung beobachten, welche 
auch gegenw&rtig noch deutlich ist. Dagegen gelang es mir nicht 
bei Vor- und Rtickw&rtsbeugung des Kopfes khnliche Stbrungen zu 
entdecken, wie denn auch Breuer 1. c. S. 87 angiebt, dass „bei 
Sebenden die schwache, von der Kopfneigung abhfingige Innervation 
der Heber und Senker durch die willkiirlichen Blickbewegungen im 
Interesse des Sehens vbllig maskirt wird. 44 Die Augenbewegungen 
bei Wendungen des Gesammtkbrpers in aufrechter Stellung und hori- 
zontaler Lage sind zu schwierig zu beobachten, als dass man gering- 
ftlgige Abweichungen von der Norm sicher constatiren konnte. 

Fall VII zeigte keine Scheinbewegnngen bei offenen Augen, es ist 
daher das Fehlen abnormer Augeneinstellung bei ihm nicht auffal- 
lend. Im Uebrigen darf man nicht erwarten, in alien Fallen, in denen 
Scheinbewegungen vorhanden sind, auch die beschriebene abnonne 
Augenmuskelinnervation beobachten zu kbnnen; ich glaube, dass die 
Scheinbewegungen ahnlich den Doppelbildern bei Augenmnskell&h- 
mung ein weit feineres Reagens auf Stbrungen der Muskelinnervation 
sind, als die mit blossem Auge erkennbare Anomalie der Augenbewe- 
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gang. So konnte im Fall I fast 3 Jahre nach dem Aaftreten des Lei- 
dens, aU alle Schwindelerscheinangen erheblich vermindert, aber 
immer nocb, wenn auch nur geringfttgige Scheinbewegungen vorban- 
den waren, kein Abweichen der Aageneinstellung von der Norm ge- 
funden werden. Ich verkenne also die grosse Bedeutung der fehler- 
haften Innervation der Angenmuskeln fdr den Symptomencomplex des 
Schwindels, wie solcbe nenerdings wieder Mendel 1 ) in seiner Ar¬ 
beit: „Ueber den Schwindel“, besondere betont hat, nicht, glaube aber, 
dass ein wesentlicher Bestandtheil der Schwindelerscheinangen, nSm- 
lich die Scheinbewegangen des eigenen Kbrpers, wie schon Hitzig 
S. 753 ff. nacbgewiesen bat, von einer directen Beeinflussang des Gleich- 
gewichtsorganes abb£ngt“ (S. 762). 

Auf Grund der vorstehenden Auseinandersetzungen sind wir zu 
der Annahme berechtigt, dass der Symptomencomplex des einsei- 
tigen Dreh8cbwindels dnrch eine Uebererregbarkeit des 
kranken Gleichgewichtsorganes bedingt ist. 

Wie in meinen Fallen durch Labyrinth- and Acusticusrei- 
zung einseitiger Schwindel entstand, wird er aach aaftreten, wenn 
die intracerebralen Gleicbgewichtsapparate darch Krankheitsprocesse 
einseitig gereizt werden. Die Aaffindung dieses eigenartigen Sym¬ 
ptom encomplexes and seine Zurtickftihrung auf eine Reizung des kran¬ 
ken Gleichgewichtsapparates aber dttrfte unter Berttcksichtigang der 
Localisation und Natur der einzelnen Krankheitsprocesse geeignet 
sein, zur ErklSrung der mannigfachen Widersprttche beizntragen, 
welche die Beobachtnngen von Gleichgewichtsstdrungen peripherer 
and centraler Natar heate noch darbieten. 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1895. Nr. 26. S. 561. 
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Ueber einen weiteren Fall Yon nervosen Folgezust&nden 
nach Gehirnerschtitternng mit Sectionsbefimd. 

Yon 

Dr. U. Friedmann, 

Nerrenarat in Mannheim. 

(Hierzu Tafel YIII.) 

Der Gelegenheit, welche sich mir wieder bot, einen neuen Pall 
von Folgezustfinden nacb Gehirnerschfitterang anatomiscb des Ge- 
naueren zu untersuchen, habe icb aus mebreren Grtlnden mit nicht 
geringem Interesse entgegengesehen; denn fdr’s Eine ist die Zahl der 
pathologisch-anatomischen Befnnde bei den Neurosen nach Trauma 
im Verhfiltniss zu der fttr Viele schon beinahe erdrtlckenden Fiille 
der kliniscben Beobacbtungen eine sehr kleine geblieben. Im Wesent- 
lichen liegt seit meiner eigenen Publication *) vom Jabre 1892 nur 
der eine complicate Fall von Dinkier 1 2 ) vor. Sodann ist der Stand- 
punkt der Auffassung auf dem ganzen Gebiete noch immer im Flusse 
begriffen; von der ursprtlnglichen Betonung der vorwiegend mate- 
riellen und schweren Desorganisation des Nervengewebes in seinen 
„molecularen“ Grundelementen auggehend, hat man sp&ter die De¬ 
finition der Stfirung direct der Function zugewendet und mehr den 
psychischen Shok ins Auge gefasst; ja man bat direct den Gang der 
Vorstellungsbildungen und -verschiebungen, wie sie sich schliesslich 
als Hysterie, Hypochondrie u. dergl. darstellen, zu verfolgen und aus- 
einanderzulegen gesucht; und endlich hat man neuestens einen vor- 
lfiufig in seiner Bedeutung noch schwer zu berecbnenden, aber jeden- 
falls wesentlichen social-psychologischen Factor — die Wirkung der 
Begehrungsvor8tellungen und der durch Unthfitigkeit erlabmenden 
Arbeitslust — hervorgehoben, der besonders in dem spfiteren Verlauf 

1) Ueber eine besondere schwere Form von Folgezustanden u. 8. w. Archiv 
far Psychiatrie. Bd. XXIII. 

2) Mittheilung ernes tOdtlich verlaufenen Falles von traumatischer Gehirn- 
erkrankung. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. YU. 1895. 
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der Zustande entscheidend eingreifen wtirde, am Autosuggestionen 
ganz eigenartiger Natur, wenn auch nicht gerade bewusste Simula¬ 
tion ins Dasein zn rufen. Diese letztgenannte, gleichfalls „psychogene u 
Erkiarung hat ja sicherlich von Anfang an jedem Gotachter nahe ge- 
legen, and es sind das Dinge, die man bei Privatkranken gewflhn- 
lich unter der Habrik hypochondrischer Zagbaftigkeit analog voraus- 
setzt, and die bei ibnen gerade so gat wie bei Arbeitern zar unwill- 
kHrlichen VerstErkang (z. B. eines Romberg'scben Schwankens) von 
Symptomen fUhren. Neu and nicht anmotivirt ist die entscheidende 
Bedeatang, die man dem Momente, besonders seit StrtimpelFs 
neaestem Eintreten beimisst 

Indessen meine ich, man soli doch dabei zwei Dinge nicht ans 
dem Aage verlieren: mir kommt es bfters vor, als ob man tiber der 
Hervorhebnng der psychogenen Erklarungen anser festbegrilndetes 
Axiom von dem Parallelismas der psychischen and nervenphy- 
siologischen Processe vergisst. Mag die psychische Vorstellangskette 
auch leidlich vollst&ndig entwickelt oder errathen sein, so geht mit 
ihr der materielle Vorgang, die materielle Wirkung auch eines viel- 
leicht nur psychischen Shoks einher. Schon die geringen bisherigen 
Erfahrangen scbeinen zu zeigen, dass zwar die Mehrzahl dieser ma- 
teriellen Paralleleffecte prognostisch gutartig and ohne bleibende 
Sparen verl&uft, andere aber wieder entwickeln sich progressiv weiter 
zu delet&ren Zusthnden. Freilich hat, soweit ich sehe, in diesen 
Fallen immer eine grobe materielle Gehirnerschtltterang mitgewirkt, 
and die Frage ist noch in der Schwebe, ob aach rein psychisch an- 
greifende Shokeffecte organische schwere Folgezustande erzeugen 
kbnnen. Dann haben mehrere Autoren, namentlich aach Mendel, 
wiederholt grosses Gewicht darauf gelegt, dass seit der Unfallgesetz- 
gebnng, Neurosen nach Traamen von einer Gestaltang and Hartn&ckig- 
keit sich haafen, von welchen frllhere mit Fabrikpersonal befasste 
Aerzte kaum etwas wahrgenommen batten. Dem gegentiber mass ich 
hervorheben, dass ich aach in den letzten Jahren noch fortdanernd 
in meiner Privatpraxis Falle, bei Mannern und Frauen, nicht gerade 
selten zu sehen bekomme, wo sich sowohl der von mir beschriebene 
vasomotorische Symptomencomplex wie allgemeine nervbse Charakter- 
veranderungen erheblicher Art heraasgebildet haben, nicht anahnlich 
dem jetzt zu beschreibenden Falle. Ich werde einen oder den an- 
deren, wo von ErsatzansprQchen nie die Rede war, deshalb spater 
anftihren. 

Der Fall war ferner drittens f(ir mich von besonderem Interesse, 
weil das entgegengesetzte Problem der Abgrenzung der fraglichen 
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Commotions wirkungen von grob anatomischen Gehirnaffectionen bei 
Lebzeiten stark hervorgetreten war and mir die Frage einer Trepa¬ 
nation wegen mbglichem Gehirnabscess sogar emsthaft nahe gelegt 
hatte. Auch Oppenheim bat in seinem jttngsten Frankfurter Vor- 
trage fiber die Diagnose der Gehirnabseesse, speciell die gelegent- 
licbe Scbwierigkeit einer Differentialdiagnose nacb dieser Seite bin 
betont, und onser Fall bietet 'eine deutlicbe Illustration dafbr. Bei 
dieser Gelegenheit mbchte icb die zweite von mir durch die zwei 
frtlheren Sectionsbefunde dargelegte Thatsache in Erinnerung brin- 
gen, die mir praktiscb nicht ohne Bedentung ercheint: beide Patien- 
ten waren unter exquisit meningitisartigen Symptomen zu Grande 
gegangen; der eine and genaa antersacbte hatte seit dem Unfall mul¬ 
tiple Hirnnervenl&hmungen, n&mlich des Oculomotorius, Fa¬ 
cialis und Acasticas einer Seite, und doch bestand weder am Schadel, 
noch am Gehirn irgend eine grobe L&sion, und die Nerven selbst 
waren husserlich nicht wesentlicb verandert. In einem dritten, da- 
mals mitgetheilten Fall war ebenfalls der Abducens rechts und Aca- 
sticus links nacb Commotion gel&bmt, and es trat spftter vtfllige Hei- 
lung ein (Fall Uehlinger). 

Die brnber erbobenen pathologisch-anatomischen Befunde bei 
chronischen Folgezust&nden nach Sbok and Commotion sind an sicb 
einfacb and scbon so oft besprochen, von mir selbst in meiner frtlheren 
Arbeit bezUglich ihrer Pathogenese aasfbhrlich discatirt worden, dm 
icb sie bier nur ganz kurz zu skizziren nOthig habe. Anf der einen 
Seite hat man bisher, and zwar nur am Rflckenmark Nekrobiosen 
und degenerativen Zerfall des Nervenmarkes constatirt, zunachst durch 
die Experimente and Leicbenantersachangen von Schmaus ( ), welcbe 
sp&ter durch Bickeles 2 ) bestatigt warden, and die auch Sperling 
und Kronthal 3 ) wiederfanden. Dann hat neuestens Erb 4 ) klinisch 
2 Fklle von Poliomyelitis anterior nach Trauma mitgetheilt. 

Am Gehirn haben die eben genannten 2 Autoren bei „trauma- 
tischer Neurose“ frtlhzeitige Arteriosklerose und hyaline Degeneration 
der kleinen Gehirngef&sse constatirt; ich selbst habe die analogen 
charakteristischen Entartungen an den kleinen Gebirngefkssen sammt 

1) Zur p&thologischen Anatomie der Rdckenmarkserschiitterung. MOnchner 
medic. Wochenschr. 1 890 . Nr. 28. und Virchow’s Archiv. Bd. LXX1I. S. 326. 

2) Die pathologische Anatomie der Hirn- und ftUckenmarkserschatteruug. Ar- 
beiten aus dem Institut von Obersteiner. Wien 1895. 

3) Eine traumatische Neurose mit Sectionsbefund. Neurolog. Centralblatt 1889. 
Nr. 11 und 12. 

4) Erb auf der XXII. Versammlung sUdwestdeutsch. Neurologen. Neurolog. 
Centralblatt. 1897. Nr. 13 und D. Zeitscbr. f. Nervenheilk. Bd. XI. S. 122. 
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Randzelleninfiltration von deren Wandungen and Ftlllang mit Blat- 
pigment diffus verbreitet, beschrieben. Dasselbe ergab der weitere 
aitere Fall von Bernhard and Kronthal 1 ), and aach Dinkier 
fand and bildet (1. c. S. 471) die typischen mikroskopischen Ver&nde- 
rangen der kleinen Gettsse ab. Nachdem aacb der nunmehr unter- 
suchte neae and f ttnfte Fall einen merkwttrdig gleichartigen Befand 
ergeben hat, darf man trotz der immer noch geringen Anzahl der 
Falle dieae mikroskopischen Alterationen der kleinen Blutgef&ase als 
eine typische Consequent der GehirnerschtLtterang ansehen. 

Ausserdem hat sich aach hier wieder frtlhzeitige Arteriosklerose 
and als ein charakteristiscbes nenes Vorkommniss ausgepr&gte End- 
arteriitis obliterans der Art. vertebralis and basilaris ergeben, 
ohne dass irgend ein Moment, das ftir Syphilis sprach, irgendwann 
oder sonst hervorgetreten ware. 

Krankengeschichte. 

Anton K., Schuldiener, '48 Jahre alt. Der Patient, von uraprtlng- 
lichem Beruf Schreiner, war frtther ein lebensfroher, energiacher Mann 
von httnenhaftem Wuchs and ungewtthnlichen Kttrperkr&ften. Kr&nklich 
ist er vor dem deutsch-franztfsischen Kriege nie geweaen. Hierbei ala 
Soldat bei der Belagerung von Straaaburg begegnete es ihm im Septem¬ 
ber 1870, daaa eine Bombe unmittelbar vor ihm niederfiel and zerplatzte. 
Er hatte sie noch gesehen and aachte anazaweichen, warde aber durch 
den Lnftdruck zu Boden geworfen; mehrere Knttpfe der Uniform warden 
durch kleine Splitter platt gedrUckt, ein aolcher traf ihn rechta fiber dem 
Auge, wo eine kleine Hautnarbe aichtbar blieb, and daa linke Trommel- 
fell zersprang. Er wurde bewaaatlos vom Platze getragen; neben einer 
Ohreiterung durch Otitis media schloaa sich unmittelbar ein langes Kranken- 
lager mit mehrwfichentlicher Bewuaatloaigkeit an, und ea soil von den 
Aerzten „Gehirnentzttndung u angenommen worden aein. Ein ganzea Jahr 
blieb er schwach und hinikllig, lahmungsartige Kraftlosigkeit der Glieder 
soil langere Zeit beatanden haben. Im Uebrigen ist seine eigene Erin- 
nerang vom Momente der erlittenen Verletzung ab ganz defect, so oft 
er auch diesen Moment aelbat ausftlhrlich zu erzahlen liebt. Nach Jahres- 
frist war er wieder arbeitsf&hig, aber in seinem Weaen und Charakter 
ein Anderer geworden; ftlr’a Eine war er nun weichlich, furchtsam und 
hypochondriacb, energieschwach; dann ertrug er nichts mehr, so wenig 
Alkoholica, die er so gut wie g&nzlich mied, als auch Strapazen selbst 
kleinerer Art. Hatte er sp&terhin dann und wann einem flttchtigen Volks- 
schtiler nachzueilen, so brach er hinterher unter atttrmischem Herzklopfen 
fdrmlich znaammen, und zweimal waren in den letzten Jahren so wirk- 
liche Ohnmachten mit Zusammensttlrzen entatanden, somit die Eracheinun- 
gen der Intoleranz. Drittens zeigte er in mit den Jahren steta zu- 
nehmendem Grade die aogenannte allgemeine oder besaer easentielle 

1) Neurolog. Centralblatt. 1890. S. 103. 
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Gedachtnissschwache, der Art, daes er Alles and Jedes, jeglichen 
Auftrag, jedes Vorhaben sofort vergass, wean er nicht Alles notirt batte. 
Spater wusste er es auch nicht mehr, wenn ich ilin Tags zuvor besncht 
hatte. Eine 4. Erscheinung war eine nervdse Reizbarkeit mit zornigem 
Anfbransen trotz seines in hdchstem Maasse gutmtithigen and spkterhin 
kindlich naiven Charakters. Scbliesslich fiel schon lange ein eigenartiger 
steifer Gang 1 ) mit breiter Basis beim Gehen and etwas geknickten Beinen 
anf, ahnlich etwa wie bei chronischem Rheumatismas, mit dem er aber 
nichts zu than hatte. 

Diese Veranderungen liessen bald die Wiederanfnahme des Schreiner- 
handwerkes bei dem athletisch scheinenden Manne als nndnrchftlhrbar er* 
kennen, so dass er die Schuldienerstelle tibernahm, liber deren angebliche 
Arbeitslast er dennoch anhaltend klagte, wiewohl ihm seine kr&ftige Fran 
alle grdbere Arbeit besorgte. 

Erst einige 20 Jahre nach dem Unfall, wahrend eine eigentliche Er- 
krankung, abgesehen von seiner allgemeinen Nervositat and Schonungs- 
bedtirftigkeit, nie vorgekomraen war, traten in seinem 48. Lebenqjahre 
neue Symptome im M&rz 1894 hinzu. Er wnrde starker nervds, klagte 
liber lebhafte Angstgefllhle, gerieth oft in laates Schlachzen, namentlich 
aber zeigten sick zeitweise Schwindelanfalle mit lallender Sprache 
von Daaer mehrerer Minaten. Der rechte Arm war paretisch geworden, 
und bei Schreibversnchen machte er die sonderbarsten Bewegangen, als 
wenn er noch nie eine Feder geftthrt hatte. Der Pals war frequent, 
110—120 in der Minute, and ist bis in die letzte Zeit stets so ange- 
troffen worden. Die Radialarterie war leicht rigid. Sonst war, von dem 
schon Erwahnten abgesehen, Alles in Ordnung, speciell Papillar- and Pa* 
tellarreflexe, Sensibilitat u. s. w., und ich hatte damals speciell mit Rttck- 
sicht anf die grosse Aengstlichkeit und weichliche Manier des Mannes 
den Verdacht einer hysterischen Parese. 

Nach 6 Wochen war anter Bromkaligebraach die Stdrung vortlber, 
und der Arm warde wie frilher benntzt. Inzwischen sah ich den Pa* 
tienten damals nicht mehr, doch warde berichtet, dass es langsam abwArts 
ging, die Leistungsfkhigkeit warde noch geringer, and psychisch warde 
er schwerfailiger and etwas intelligenzschwacb. Doch versah er ohne 
Stdrung seinen Dienst bis Jani 1896. Damals nach einer Anstrengnng 
dnrch Darchpatzen des Schalhauses warde er wieder angstlicher and an- 
ruhiger, der rechte Arm war wieder paretisch and blieb es von da ab. 
Der Patient erholte sich wider Erwarten nicht wieder. 

Zum objectiven Befund war nichts hinzugekommen. Aber als eines 
Tages eine elektrische Behandlung des Armes begonnen werden solite 
— Anode im Nacken, gemischter Strom —, ertrug er zwar den Strom 
wahrend der Sitzung, aber er war bei der angewendeten Starke von 4 bis 
6 Milliamperes mehrere Tage lang beinahe schlaflos geworden, hatte an- 
dauernden Schwindel, Ropfschmerz und Brechreiz. Er zeigte somit ex- 
quisit die von mir beschriebene Intoleranz gegen den galvani- 
schen Strom. Compression schon einer Carotis warde absolat nicht 


1) Bekanntlich hat Oppenheim besonderen Werth auf solche eigenartige 
Gehstdrungen (nach Trauma) gelegt. 
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ertragen and konnte wegen eintretenden Sckwindels kanm 2 Secanden 
gemacht werden. 

Psychisch war nan znm Theil stark explosive Reizbarkeit vorhanden, 
wechselnd mit jovialer Aafgerlamtbeit; maachmal begann er, am seine 
Wtinscbe bemerklicb za machen, wkbrend der Schulzeit mit dem Stock 
gegen Thttren za poltern, nattlrlich so aaffklligen Llrm verarsacbend. 
Mit dem Dynamometer drtickte er damals rechts nar 25, gegen links 
70 Orade. 

Etwa 2*/i Monate nacb Wiederbeginn der Erkranknng bracb er pltftz- 
licb am 23. September 1896 aaf dem Corridor in einem apoplektiseben 
Insult zosammen; er war sogleicb somnolent, die ganze reobte Seite sammt 
Facialis war gel&hmt, die Spracbe lallend, docb verstand er alle einfacben 
Fragen and konnte sinngemftss lallend beantworten. Der frequente Pals 
war pltttzlich aaf 60—70 in der Minute gesunken, die Temperatar be- 
trag 38°, wie schon vorber ab and za. Seit 3 Wochen war eine aus- 
gepr&gte Druckempfindlichkeit an der linken Schl&fenschuppe and 
bier allein vorhanden. 1m Verein mit der Aetiologie and mit Rttcksicbt aaf 
die ebemalige Otitis media dacbte icb nan stark an die Mdglicbkeit eines 
Gehirnabscesses. Da aber immerbin diese Annabme in keiner Weise 
fest begrtindet war, konnte icb micb nicbt entscbliessen, za einer Tre¬ 
panation za rathen. 

Die Somnolenz ging in Coma mit engen Pupillen and conjagirter 
Aagenablenkang nacb links Aber, and nacb 5 Tagen, am 28. September, 
trat das Ende ein. 

Stets waren der Urin and das tibrige kdrperliche Befinden ebenso 
wie die Gesammtern&hrung bis zaletzt darcbaas gat gewesen. 

Die Section, welche sicb aaf das Gehim beschr&nken masste, er- 
gab einen sebr dicken diploearmen Sch&del, an dem keine Spar irgend 
einer Verletzang vorhanden war; ebenso normal verbielt sich die Sch&del- 
basis. Die Dara mater war zart and obne Belag; die durcbschnittenen 
Basalgef&sse, speciell Art. vertebrates klafften, zeigten verdickte Wand 
and relativ enges Lamen; weiterhin nach der Art. foss. Sylvii za fand 
sich beginnende Arteriosklerose mit wandst&ndigen graaen, derben Flecken. 
Die Pia mater war zart, tlber dem linken Scbeitelhirn fand sich eine 
pfennigstttckgrosse Sugillation, die Piagefksse waren stark gefilllt, sie 
selbst ttberall leicht abziehbar and zart. Das ganze Gebirn erwies sich 
etwas klein mit sehr tiefen Furchen and etwas schmalen Gyris, die 8ub- 
stanz ttberall stark blatreicb and sebr hochgradig ttdemattts durchtrknkt. 
Schon bei der Heraasnahme des Gehirnes war der Schl&fenlappen links 
innen etwas eingerissen, and reichliche Craormassen dr&ngten sich her- 
vor. Aaf dem Durcbschnitt zeigte sicb das Mark des ganzen linken 
Scblkfenlappens grdsstentheils in einen blatigrotben Brei verwandelt, be- 
sonders nach der Innenseite za, and auch das Hinterborn war mit Blut 
erflillt (es ist fraglich, ob nicbt erst durch den zufolligen Einriss), nach 
aassen da von war das Mark weitbin bis an das oberfl&chlich etwas er- 
weichte Palvinar granrdthlich erweicbt, nicbt minder die Spitze des Gyras 
uncinatas. Dagegen war die Rinde des Schl&fenlappens fttr das blosse 
A age intact; mikroskopisch aber zeigten sich ttberall reichliche capillUre 
Blatangen in derselben, and das Mark war einschliesslich der Markleisten 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XI. Bd. 26 
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im grdssten Theil des Schlafenlappens erheblich gequollen und theilweise 
zerfallen. Im ganzon librigen Him, einschliesslich Pods and Medulla, 
fanden sich keinerlei Horde odor Narben; die Seitenventrikel nicht merk- 
lich erweitert, das Hinterhorn links geht ohne Grenze in den grossen Er- 
weichungsbrei fiber. 

Mikroskopisch fand sich (vgl. Taf. VIII, Fig. 1 n. 2) an der Art 
vertebralis eine mfissige, an der Art. basilaris eine starke etwas ungleich- 
massige concentrische Verdickung der Intima; dieselbe grenzt sich dnrch 
die wohlerhaltene Membrana limitans elastica ab and erreicht an den 
dickeren Partien die Breite der beiden tibrigen Scbichten zusammengenom- 
men oder fibertrifft diese noch, wie die Taf. VIII, Fig. 2 zeigt Besonders 
an der Art. basilaris kann man sie (s. Taf. VIII, Fig. 1 a a. a') schon mit 
blossem Auge, bezw. mit zweifacher Lupenvergrftsserung leicht erkennen. 
Sie besteht aus faserigem Gewebe, bezw. zwiebelschalenfftrmigen Mem- 
branen mit eingelagerten spindelffirmigen Zellen und einzelnen runden 
Kernen. An einzelnen Stellen ist fettiger Zerfall mit Fettkttrnchenzellen 
vorhanden (s. die zerfallene Stelle in der Fig. 2). Das innere Epithel 
ist zum Theil geschwunden, und eine dttnne Fibrinschicht mit Rundzellen 
bedeckt die Innenwand der Art. vertebralis. Die Media ist grdsstentheils 
intact; da und dort findet sich eine tief gef&rbte, schollige, nekrotische 
Stelle mit beginnender Verkalkung. Die Erscheinungen der Arterioskle- 
rose warden an den Art. foss. Sylvii starker, bleiben aber noch immer 
mkssig und erstrecken sich nicht auf die kleinen Gehirngeffisse. Die ob- 
literirende Endoarteriitis ttberschreitet nicht merklich die Art basilaris. 

In der gesammten Gehirnsubstanz, und zwar starker in den Hemi- 
spharen als in Pons und Medulla, aber ziemlich gleichm&ssig in der Rinde 
wie im Mark finden sich die kleinen Gef&sse und Capillaren degenerirt; 
am haufigsten, und zwar in den Hemispkaren bei der Mehrzahl slier GefUsse 
(vgl. die Taf. VIII, Fig. 3 aus dem Mark der linken Centralwindung) trifft 
man eine massige Verdickung und hyaline Umwandlung der Wandung. 
Bei kleinen Arterien (Taf. VIII, Fig. 4) verbindet sich diese hyaline Ver¬ 
dickung mit einer theilweise erheblichen, rundzelligen Infiltration der ad- 
ventitiellen Scheide; ausserdem trifft man in ihr, wie die Taf. VIII, Fig. 4 
ebenfalls erkennen lasst, noch scholliges Blutpigment; aber auch die 
Scheide der Capillaren (Fig. 3) ist in der Regel mit einer Schicht von 
Rundzellen erfUllt. Beide Veranderungen, insbesondere aber die hyaline 
Umwandlung der Capillaren, treten tiberall in dem mikroskopischen Bild 
sofort hervor; die Alteration ist in ihrer Verbreitung um mehr als das 
Doppelte starker entwickelt, als in dem frtiher von mir untersuchten 
Falle, wo nur etwa der 4. Theil der kleinen Gefosse sich verkndert er- 
wiesen hatte. 

Was die Gehirnsubstanz anlangt, so zeigt der umfassende hfimor* 
rhagische Herd des linken Schlafenlappens eiuen Brei aus zumeist noch 
ziemlich intacten rotheu Blutkfirpern, Marktropfen und durchgangig noch 
kleinen, massig reichlichen Kornchenzellen, in denen mir Blutpigment 
nicht aufgefallen ist. Im umgebenden Gewebe sieht man an Osmium- 
praparaten vielfach die eben beginnende Umwandlung in Kfirnchenzellen. 
Dass das Mark weithin gequollen ist, wurde schon erwahnt. Aber auch 
iu den tibrigen Gehirntheilen ist mir die starke Varicositat zahlreicher 
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M&rkfasern, besonders in der Nkhe von Blutgefessen anfgefallen. Doch 
glaube ich, daas der Befnnd das nicht tlberschreitet, was icb auch sonst 
bei Gehirnen mit recbt starkem Oedem der weissen Sabstanz geseben habe, 
nnd kann also eine specifische Ver&nderung, die der von Schmans und 
Anderen beschriebenen analog w&re, darin nicht erblicken, nachdem ich 
gerade desbalb eine grosse Zahl von Weigert-Pr&paraten untersucht habe. 

An den Ganglienzellen habe ich an den mir allein mdglichen Mttller- 
(nnd Osminin-) Pr&paraten nicbts Bemerkenswerthes ansserhalb des Schl&fen- 
lappens wahrgenommen. Dass die Windungen im Ganzen schmal mit tiefen 
Fnrchen nnd das Gehirn etwas klein war, was anf eine mftssige Atropbie 
schliessen lasst, wurde schon gesagt. 

Der Befnnd am Schl&fenlappen zeigt, dass die apoplektische Blatnng erst 
w&hrend des letzten Insnltes wenige Tage vor dem Tode eingetreten ist. 
Denn nacb meinen eigenen nmfassenden frttheren Experimenten beginnt 
die Fettkttrnchenzellenbildnng mit dem 3. Tag, nnd diese sind Anfangs 
noch klein, erreicben aber schon am 5. bis 6. Tag ihre gewdhnliche 
Grttsse . l ) 

Epikrise. 

Die Art der Bedeatnng des vorliegenden Fa lies liegt besonders 
nach den knrzen einleitenden Bemerknngen so klar, dass nnr wenige 
epikritische Erw'dgungen anzastellen sind. Was den Befnnd im Ganzen 
anlangt, so ist darans, dass bisher in alien Fallen mit positivem Er- 
gebniss nnr die Blutgef&sse im Gehirn betroffen sich zeigten, noch 
nicht sicher zn schliessen, dass nicht anch die Ganglienzellen Alte- 
rationen erfahren baben. Denn die letzteren sind bisher beim Men- 
scben noch nicht in solchen Fallen nach den entsprechenden Metho- 
den untersucht worden, und es sind gerade im Gehirn auch mit diesen 
leichtere Ver&nderungen der Zellen scbwieriger als im Rtlckenmark 
zu constatiren. Beztlglich der Pathogenese der Gef&sswandver&nde- 
rungen sei nnr ganz kurz an meine frfiheren Anseinandersetzungen 
erinnert, wonacb ich erstens die Rnndzelleninfiltration schon nach 6 bis 
8 Wochen nach Gehirnverletzung bei Thieren constatiren konnte; spe- 
ciell aber kamen 2 Ursachen in Betracht, sowohl n&mlich die directe 
moleculare Sch&digung der GefksswSnde dnrch den mecbanischen In¬ 
sult, als auch die Alteration, welche indirect aus der Tendenz zu 
vasomotorischen Schwankungen durch Schw&chung der regulirenden 
Centren im Bereich des Gehirnes resultiren kdnnte. Diese vasomo- 
torische Schw&che documentirt sich durch das klinische Symptom der 
Intoleranz, auch wo die typischen periodischen Fluxion en fehlen, ferner 
auch wohl in der frequenten Pulszabl, bezw. dem leichten Ansteigen 
derselben bei jeder Erregung, und endlich histologisch in den viel- 


1) Vgl. Friedmann, Studien zur pathologischen Anatomie der acuten En¬ 
cephalitis. Archiv ftir Psych. Bd. XXI. S. 461. 
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fachen Anhkufungen von Blatpigment innerhalb der Blutgef&ssschei- 
den, welche auf starke Hyperkmien zurtlckweisen. 

Die weit stkrkere Entwicklang der hyalinen Gefftssentartung ent- 
spricht sehr gut der langen Dauer der Folgezustknde im Vergleich zu 
dem frliher tod mir untersucbten Falle, der schon bald nach Jahres- 
frist zum tbdtlichen Ausgang gefilhrt hatte. Die sehr ausgeprkgte 
Endarteritis obliterans bei fehlendem Syphilisverdacbt ist ein 
aucb theoretisch recht interessanter Befand; doch ist bei ihrer Ver- 
bindang mit beginnender Arteriosklerose jede Discussion dartlber hin- 
fkllig, auf welche Periode des klinischen Verlaufes etwa ihr Anfang 
festzulegen sei. Immerhin ist es sehr plausibel aozunebmen, dass die 
permanenten Symptome innerhalb der ersten 24 Jahre wesentlich nnr 
von den mikroskopischen Geftsszustknden berrtlhrten, whhrend die 
Schwindelanfklle und die Parese des rechten Armes einschliesslich 
der letzten apoplectischen Hkmorrhagie durch die Erkrankung der 
grossen basalen Gefkssstkmme verursacht wurden. Diese letzteren 
fanden sich denn auch in jenem frtiheren und frischeren Falle noch 
intact. Irgend ein positives Beweismoment lksst sich aber fllr diese 
an sich wohl passende Deutung nicht beibringen. 

Keinerlei anatomisch fassbareGrundlage 1 ) hat sich namentlich ftlr 
die schon vor 2 Jahren passager und dann sphter vom Juoi bis Septem¬ 
ber 1896 dauernd vorhandene Parese des rechten Armes heraus- 
gestellt. Ich darf es wohl als ausgeschlossen betrachten, dass eine 
makroskopische Cyste oder Narbe sowohl bei der frischen Section, 
wie auch sphter am geh'arteten Organ ilbersehen worden ist. Die be- 
deutende Blutung, welche vom Schlkfenlappenmark auf den Thalamns 
und auch etwas auf den Schwanzkern tlbergriff, war durchaus frisch. 
Ausserdem liess schon an sich die eigenthtlmliche an Apraxie erinnernde 
Stbrung im Gebrauch der Hand mehr an eine Rindenaffection denken. 
Es ist demnach mindestens als wahrscheinlich zu betrachten, dass diese 
begrenzte Parese in letzter Instanz mit den histologischen Verknde- 
rungen der Blutgefdsse in den linken Centralwindungen im Zusammen- 
hang steht, ohne dass sich freilich zur Zeit etwas Specielleres fiber die 
Pathogenese einer solchen Stdrung aussagen lasst. Doch muss man 
sich bier erinnern, dass heilbare Hemiplegien keineswegs selten nach 
Commotionen beobachtet wurden; ich selbst habe solche schon ab 
und zu gesehen, welche sich von den gewfthnlichen apoplectischen 
Lkhmungen dadurch unterschieden, dass die Kraft der Extremit&ten 

1) Siehe dazu: Jakobson, Einige sonderbare Falle von Hemiplegie ohne 
entsprechende8 Herdleiden im Gehirn. Diese Zeitschrift. Bd. IV. S. 235, nach wel- 
chem die Pathogenese ebenfalls noch dunkel bleibt. 
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von vornberein nnr in m&esigem Grade beeintr&chtigt war. In dem 
einen scbon einmal citirten Falle meiner alteren Arbeit (im Fall 
Uehlinger) batte icb direct nach einer scbweren mecbanischen Hirn- 
erscbtitternng eine reine Hemianbatheaie der oberen Extremitbt beob- 
acbtet, von deren Existenz der Patient selbst niohta ahnte, and die 
binnen 6 Wocben wieder vtfllig verachwanden war. 

Icb wollte auf diesen Pankt wenigstens mit wenigen Worten hin- 
weisen, weil er nabe legt, dass scheinbar functionelle L&hmangen bei 
Gebirnahok doob anch allem Anscheine nacb durcb noch andere Ur- 
gacben ala durcb Hyaterie erzengt werden kOnnen.') Dadurch dass 
icb aelbat nocb in der tlblichen AaffaasuDg zu sebr befangen war, 
babe ich eine Zeit lang die fragliche Pareae fttr rein fanctionell and 
by8teriacb gebalten, ein Irrtham, der einmal gelegentlich praktiach 
acb&dlich werden kOnnte nnd jedenfalla zu einer nnvoraichtigen and 
flir den Patienten recbt peinliohen elektrischen Application Anlaaa 
gegeben hatte. Rechnet man nocb die vorhin erw&hnten and von 
mir darcb die Section verificirten mnltiplen Hirnnervenlbbmangen and 
die paeadomeningitiachen Anfalle obne grab anatomische Befunde 
binza, so erkennt man, dass das Gebiet der materiellen molecu- 
laren Gewebaalterationen nacb Eracblitterung kein so eng begrenztea ist. 

Etwas eigenartig, jedenfalla aaffUUig aelten bisher erw&hnt, war 
die Aetiologie der Commotion dnrch eine platzende Bombe. Der 
mecbaniaohe and psyobiaobe Sbok wird dabei aicberlicb heftig genug 
aein kOnnen, in der Regel aber wird der Verdacht einer Contusion 
de8 Gehirne8 oder eines Abscesses nocb naher liegen. Im vorliegen- 
den Falle wnrde er dnrcb die Stirnnarbe infolge eines anprallenden 
Splitters, die folgende Otitis media, das nngemein lange and aobwere 
Krankenlager mit Gebirnaymptomen nnmittelbar darnacb, die nacb 
langem Intervall plOtzlicb einsetzende Lkhmang, die locale Drack- 
empfindlicbkeit am linken Scblftfenbein and die plOtzliche Pulsver- 
langsamang im letzten Insult noch besondere unterstlitzt Erst der 
Sectionsbefund fttbrte auf die Commotion als alleinige araprttngliche 
Uraacbe. 

Alle die biaber besprocbenen Momente eracbeinen indeaaen neben- 
sfteblich gegenttber den beiden haapts&chlichen Ergebnissen nnseres 
Falles. Das erste ist scbon zu Beginn genllgend bervorgeboben wor- 
den: da der bistologische Befond an den Gebirngefbasen ein durcb- 
ana in aeinem Weaen gleicbartiger ist wie in den frtiberen Fallen 

1) Natllrlich kann in anderen Fallen anch an capillare Hftmorrhagien gedacbt 
werden, die scbon oft bei den experimented erzeugten Commotionen gesehen wur- 
den. In unserem Falle babe icb solche vermisBt. 
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von Kronthal and Sperling, Dinkier and speciell meiner eigenen 
frttberen Beobacbtang'), so dttrfen wir ibn trotz der geringen Zahl der 
Untersncbungen als die typische Conseqnenz der Commotion wenig- 
stens in den delet&r verlanfenden Fallen ansprecben. 

Fttr die Praxis kanm minder erbeblicb eracbte ich die zweite 
Folgernog: die Mabnnng znr Vorsicht and Zarttckhaltang in der allza 
einseitigen Verwendang des ,,psycbogen e tischen“ oder gar des social- 
psychologiscben Erklttrangsmotires bei bartn&ckigen and dennoch 
scheinbar einfacb fanctionell bleibenden Folgezast&nden, ganz besonders 
nacb dem Einwirken eines materiellen Gehirnsbocks. Niebt weniger 
als 24 Jabre hindnrch bat unser Patient in der Haaptsache das 
Bild eines in seinem Cbarakter Ter&nderten, weicblich and energie- 
schwacb gewordenen, kOrperlich kraftig verbliebenen Mannes mit ge- 
wObnlichen nearastheniscben Beschwerden dargeboten. Hinzn trat frei- 
licb noch das Symptom der Intoleranz and der essentiellen Gedicbt- 
nissscbwftche, welch letztere aber erst mit den Jahren einen wirklich 
boben Grad erreicht hat. Ich werde daraaf sogleieh zarttckkommeo. 
Die Sacblage complicirt sicb dadurch nor, dass nicht etwa die Frage 
entsteht, ob die intensivere Wtlrdigang der Willenserschlaffang and 
Rentenbegehrangsvorstellangen fttr das Hinausziehen der Wiedergene- 
sang wirkliob za Recht besteht oder niebt; sondern jener Factor ist 
in der That ein sehr wesentlicber, and man sollte daber jeweils im 
Stande sein za trennen die Folgen der Hysteric and Neurasthenic, 
der social- psychologischen Eigenschaften der Verangltlckten nnd die 
materiellen Sbokwirknngen. 

Fttr die lllustrirang des fraglichen psychologischen Factors er- 
sobeint ein Patient meiner Beobachtnng namentlich geeignel Es 
war ein Unterofficier in Civilstellang, der einen schweren Fall 
mit lebensgef&brlicher Commotion and folgender Hemiplegie er- 
litten hatte. Hinterber trat eine hoebgradige Nearastbenie hinzo, 
w&hrend die Hemiplegie sebwand, nnd jene dauerte bereits gegen 
2 Jabre. Trotzdem legte er w&hrend dessen nacb eifrigem Stadian 
ein Examen fttr den Eisenbahnbareaudienst ab. Wiederholte Versnche 
zam Eintritt in die neae Position sebeiterten aber jeweils binnen 
Korzem an seiner schweren Krankbeit, die er fttr „anheilbar“ bielt, 
and von der er 100 Male wiederholte, der Arzt wisse niebt, wie sehr 
sein ganzer Organism as zerrttttet sei. Dabei traf es sich aber, dass 
er Ton einem skeptiscb Teranlagten Professor begatachtet warde, and 

1) Dazu kommen jetzt noch die Deaesten Mittheiluogen Koeppen’s in der 
JahressitzuDg des Vereins deutseber Irren&rzte, 17. September 1897, gleichfalls 
bauptsdeblieh Ulutgef&ssTer&nderungen. 
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dieser erkl&rte ibn rundweg ftir einen Simul&nten. In Wirklichkeit 
gescbah ihm damit zweifellos Unrecht; fiber 1 Jabr babe icb den Pa- 
tienten sehr h&ufig geseben and in ibm einen Ebrenmann vom Scheitel 
bis zar Soble erkannt; aber er neigte zur suggestiven Uebertreibang 
▼on Symptomen, z. B. gerade des Rom berg'schen Schwankens, aas 
dem der Gatacbter seine moralische Unzaverl&ssigkeit erschloss. Das 
hatte zar Folge, dass ibm seine Rente znn&chst beinahe ganz ge- 
stricben and spftter mit vttlliger Entziebang gedroht warde. Nun, 
dieses Unrecbt war ibm zam Heil, „es riss ibn nach oben“. Der Ar- 
beitsversach gelang jetzt zam 1. Male, and jedes Jabr sendet er 
mir knrze Nacbricht von seiner dauernden Gesandnng. Beil&afig ge- 
sagt, hatte ich in meinem offenbar wirknngslos gebliebenen Gegen- 
gutacbten den mttglicben gfinstigen Erfolg der Rentenentziehnng ge- 
wUrdigt, aber die Frage aafgeworfen, wie weit man jnristiscb zn 
einer solcben moraliscben Peitsche berechtigt sei. 

Derartigen Erfahrnngen gegentiber mbchte ich aber dock betonen, 
obwobl es ja bekannt ist, dass aucb ganz obne die Mitwirkang der 
Unfallrente die Charakter&nderangen nach Shock and obne solcben 
sicb einstellen kttnnen. Nar ein Fall der Art sei erwahnt, den ich 
erst vor wenigen Wocben gesehen babe: 

Anna M., 33 Jahre alt, Herrscbaftskatschersfraa. Sie ist eine ro¬ 
bust anssehende Frau, die frttber immer gesund, sehr leistangsf&hig and 
gemtfthsrahig war. Am 18. August 1895 erlitt sie bei einem kleineren 
Eisenbahnzasammenstoss in Speyer ans dem Schlafe erwachend eine hef- 
tige Contusion des Ropfes dnrch den Anprall des Wagens and warde 
aasserdem, als sie den Rnall htfrte, heftig erschreckt, w&hrend der neben 
ibr sitzende Ehemann vOllig unversehrt blieb. Schon 1 Stnnde darnach, 
noch w&hrend der Fahrt bekam sie beftige Ropfschmerzen and dr&ngte 
nach Haase. Seither ist sie immer noch znnehmend nervtfs geworden, 
ungemein aufgeregt and fortwahrend im Zank and Hader mit Mann and 
Rindern begriffen, obwohl man ihr allerseits nachgiebt, and obgleich sie 
selbst erkennt, dass sie stets im Unrecht sich befindet. Zugleich hat ihre 
Arbeitsfahigkeit sich aufs Aeusserste vermindert, sie ist stets mttde and 
scbeat vor jeder besonderen Leistang zarttck. Im Ropf verspttrt sie ein 
st&ndiges Toben and Schwirren, der Schlaf ist anruhig, bald traumt sie 
von dem Unfall, bald von den Tageserlebnissen. Der Nacken ist steif and 
schwer beweglicb, die Ropfhaare fallen rapid aas, ihr Rttrpergewicht 
soil erheblich redacirt sein. Erst ere Erscbeinnng hat schon 6—8 Wochen 
nach dem Unfall begonnen; neuerdings nimmt sie tlbrigens kdrperlich 
wieder za. Bei Aufregangen tritt Herzklopfen, beim Bttcken Schwindel 
and Verdankelang vor den Aagen ein. Sie ftlhlt sich ttberaas angltlck- 
lich, hauptsftchlich fiber ihre maasslose Reizbarkeit and die Erschlaffang 
in ibrer Willenskraft and hat kanm mehr eine rahige Minate. Daher 
mdchte sie Alles daran setzen, am wieder normal za werden. Uebrigens 
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lat ihr der Gedanke, irgendwie EntsebXdignng zu beansprnchen, offenbar 
noch gar nicht in den Sinn gekommen. 

Eine ftbnlicbe, in Jahren nicbt znr Rube kommende nervOse Anf- 
regnng mit einem Schrecken obne Ende habe icb in einem weiteren 
Falle bei einer jttngeren zarten Fran gesehen, welche irrtbttmlicher 
Weise von einem Knecbt tiberfallen, aber nur leicbt von ihm ge- 
schttttelt worden war. 

Endlicb war fttr miob die folgende Beobacbtnng ganz besondere 
lehrreicb, welobe ebensowobl zeigt, was das rein psychiscbe Moment, 
die Idee oder „Einbildung“ fllr sich vermag, nnd was sie nicbt ver- 
mag. Ein I9j&hriger Kanfmannslehrling ans gebildeter Familie — 
der Bruder ist Arzt — war mit der linken Hand nnter einen centner- 
schweren Tabaksballen geratben. Nacbdem die Qnetscbnng in eini- 
gen Tagen verheilt war, zeigte sich der ganze linke Arm von leich- 
teren strahlenden Scbmerzen dnrcbzogen nnd erbeblioh paretisob, 
so dass er kaum beim Ankleiden, nocb weniger znm Heben verwen- 
det werden konnte. Spfiter gesellte sich noch eine Sensibilit&ts- 
abstumpfnng der ganzen Extremist binzu. Dieser Znstand verblieb 
trotz gymnastischer nnd elektriscber Enren unver&ndert fiber 1 Jahr. 
Dann wnrde von ibm eine cbirnrgiscbe Antorit&t consnltirt, welcbe 
an der Sehne des Muse, palmaris longns einige — fllr mich kanm 
wahrznnehmende — KnOtchen constatirte and Heilang nach Entfer- 
nung derselben als wahrsebeinlieb in Anssicbt stellte. Nacbdem erst 
'/« Jabr spbter die Operation von der Bernfsgenossenschaft genebmigt 
war, nnd der Patient diesen Heilnngsversnch als seinen letzten be- 
zeichnet hatte, erklbrte er sich nnmittelbar nacb der Operation fdr 
vbllig hergestellt nnd verziebtete definitiv anf jeden ferneren Ersatz- 
ansprnch. Als icb aber 6—8 Wocben darnach den „geheilten“ Arm 
nntersncbte, fand ich — obne natttrlich dem Patienten etwas davon 
zn sagen — Alles wie zuvor, speciell der Dynamometerdrnck nnd die 
Empfindnng waren ebenso gemindert wie in der ganzen Zeit, nnd 
dennoch wnrde der Arm mit etwas Willenskraft ziemlich got ge- 
branebt. Anf diese letztere, anf die Energie bat also bier die Vor- 
stellnng gewirkt, nicbt aber anf den nervbsen Schw&cheznstand an sicb. 

Was nnn nnseren nrsprtinglichen Patienten anlangt, so stand 
anch bei ihm die Idee and Erinnerung an jene Bombe stets bell vor 
seinem Gedbchtniss; die plattgedrttckten UniformknOpfe hingen im 
Wobnzimmer neben dem Spiegel nnd warden mir eines am das an- 
dere Mai mit der weitlbnfig wiederbolten Gescbichte jener Verwnn- 
dnng gezeigt, nm damit zn begrtinden, dass sicb all sein jetziges 
Kranksein von daber datiren mdsse, and wie man wobl dadnrch Zeit- 
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lebens in einem Invaliden werden kbnne. Wie man jetzt erkennt, 
lanfen alle die mitgetheilten Erfahrnngen daraof hinaus, class die 
Effecte sowohl der psychischen wie der materiellen Shockwirknogen 
sammt rein oharakterologisch scheinenden Einflttasen sich vermischen 
and in dem Gesammtbild der Znstande oft schwer genng anseinander 
zn halten sein werden. Insbesondere die Energieschw&ehe kann darch 
jedes der drei im Wesen bo nngleichartigen Momente verschuldet sein, 
nnd os wird Falle genng geben, wo man nicbt weiss, welches man 
vor sioh bat Es ist das gewiss bedanerlicb, aber zngleich eine Starke 
Waroang vor apodietiscbem Urtbeilen auf dem complicirten Oebiete 
der Unfallconseqnenzen. 

Gerade darnm erlanbe ich mir, nochmals anf das hinzuweisen, 
was ich bereits in einem frttheren Anfsatze') ausgefllhrt babe. Scbon 
die essentielle Ged&chtnissscbwftcbe ist, wenn sie bocbgradig ist, wie 
sie aber in nnserem Falle erst sp&terhin wurde, ein Symptom, das 
sebr den Verdacht einer raolecnlaren Scbadigung der Nervenzellen 
erregen mass. Ich babe Falle geseben, wo jedes EreigDiss binnen 
einiger Minnten bis wenigen Stnnden total vergessen wnrde, selbst 
der eingetretene Concurs. Der vasomotorische Symptomencomplex 
scbeint nacb meiner Erfabrnng beinahe nie nach materieller Com¬ 
motion zn feblen, aber er heilt znmeist in einigen Wocben. Znrttck 
bleibt dagegen, wo ttberbanpt nervBse Spatsymptome anftreten, dnrch- 
schnittlich das Symptom der Intoleranz gegen selbst leiohte Stra- 
pazen, Anfregnngen nnd Alkohol, nnd sehr oft der Schwindel nnd 
Beschwerden beim Blicken. Wo das galvaniscbe Pbanomen der 
Intoleranz gegen massige KopfstrOme vorhanden ist, besitzen wir in 
ibm ein objectives Prttfnngsmittel; nnd endlich babe ich fortwabrend 
die Untersncbnng dnrch Compression einer oder beider Carotiden am 
HaUe fortgesetzt, trotz der Warnnng Nannyn’s' 1 2 ). Es ist dabei 
zweifellos grosse Vorsicht von Nbtben, and wo man Grand hat, eine 
gestOrte Circulation voransznsetzen, soil man ansnabmslos nur eine 
Carotis comprimiren, was dann scbon anamiscbe Oder byperamiscbe 
Zustande im Gebirn berbeiftlhrt. 3 ) Nie soil man beide Carotiden fiber 
4 Secnnden comprimiren and stets anfmerksam das Gesicbt beob- 
achten. So ist mir seit den letzten 3 Jahren bei den banfigen Proben 


1) Wei teres Ober den vasomotorischen Symptomencomplex nach Kopferschfit- 
terang. MOncb. medic. Wocbensebr. 1893. Nr. 20—22. 

2) Ceber senile Epilepsie u. s. w. Zeitcbr. f. kiin. Med. Bd. XXVIII.’ 3. u. 4. Heft. 

3) So babe ich diesen kdnstlicben Schwindel erst in diesen Tagen wieder bei 
einseitiger Carotidencompression binnen 1—2 Secunden sebr ausgeprkgt entstehen 
sehen in einem neuen Fall von vasomotorischer Comraotionsneurose. 
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Die der geringste Unfall oder erhebliches Unbehagen der Patienten 
begegnet. Vereinzelt ist aber fiber Kopfschmerz mehrere Stunden dar- 
nach geklagt worden. 

Wo die lDtoleranzer8cheiDangen vorkommen, ist nach den bis- 
herigen Erfa hr ungen der Scblnss berechtigt, dass me hr vorliegt aU 
rein psychogene Symptome, dass eine oft heilbare, gelegentlich aber 
anch deletftre Veranderung in der Blntcircnlation des Sch&delinhaltes 
existirt. 1st nnser Fall, der 20 Jabre nnd darttber wie eine rein 
fanctioneUe Neurasthenie sich dargestellt batte, darnach geeignet, 
nach klinischer Seite bin das ohnehin schon scbwierige Problem der 
Unfallnearosen zu compliciren, so finden wir wenigstens in dem In- 
toleranzsymptom ein, wo es sich findet, differential-diagnostisch kl&ren- 
des Moment. 


ErklSrnng der Abbfldungen. 

(Tafel vm.) 

Fig. 1. a and a 1 Querschnitte der Art. basilaris, b der Art vertebrali*, 
8&mmtliche zweimal vergrdssert. 

Fig. 2. Theil eines Querschnittes der Art. basilaris, der ebenso wie die ror- 
hergebenden Figuren die Endarteritis obliterans zeigt. Die Intima grenzt sich sehr 
deutlicb durch die gefaltete Lamina elastica interna gegen die Media ab. Ver- 
gr6sserung •%. 

Fig. 3. Weisse Substanz einer linken Centralwindung mit byalinen Capillar- 
gefUssquerachnitten. Vergrdsserung w /t. 

Fig. 4. Querschnitt einer kleinen Arterie ans derselben Gegend, hyaline Ent- 
artung, Rundzelleninfiltration and Blutpigment. Vergrftsserung 900 fi. 
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Das dorsale Gebiet der spinalen Trigeminuswurzel and 
seine Beziehnngen znm solitaren Bflndel beim Menschen. 

Ein Beitrag zar Anatomie nod Physiologic des Trigeminus. 

?on 

Adolf Wallenberg 

in Danzig. 

(Hierzu Tafel IX—XII) 

Durch intracranielle Geschwlllste verursacbte Degenerationen cen- 
traler Bahnen sind im Allgemeinen mit grosser Vorsicht ftlr die normale 
Anatomie des Nervensystems zn verwertben. Insbesondere kflnnen 
laDgsam wachsende grbssere Tumoren durch Druck auf entfernte 
Partien des Gentralorganes Verknderungen hervorrufen, die vom Sitz 
der Affection ganz unabh&ngig sind and in gleicher Linie stehen mit 
gewissen w&hrend des Lebens beobachteten Erscheinungen, die keinen 
Zusammenhang mit der normalen Function der betreffenden Stelle 
besitzen. Wesentlich grosser wird der Gewinn ftlr die Anatomie sein, 
sobald es sicb um kleine Tumoren handelt, die relativ schnell ibre 
definitive Grttsse erreicht baben uud rein locale Zerst&rungen hervor¬ 
rufen, obne die tlbrigen Theile in nennenswerthem Maasse zu sch&digen. 
Der im Folgenden mitgetheilte Fall scheint mir in diese letzte Cate¬ 
goric zu gehttren und ein Experimentum naturae zu bilden, das 
klinische, experimentelle und anatomische Ergebnisse in glticklicber 
Weise zu ergknzen geeignet ist. 

Krankengescbichte : 33 j&hrige Frau eines Magistratsboten und 
Musikers. Im December 1888 Eclampsia parturient, und puerperal, mit 
starker Albuminurie, 1891 Abort im 3. Monat, 1893 im 7. Monat, 1894 
im 3. Monat, 1895 normale Geburt, das atrophisebe Rind starb nach 
kurzer Zeit Seit Februar 1896 Schmerzen im Rficken und in der Milz- 
gegend. Im M&rz constatirte ich ein linksseitiges Pleuraexsudat, in der 
linken Mamma und in der rechten Regio axillaris mebrere bohnen* bis 
wallnussgrosse Tumoren von runder Form, auf der Unterlage leicht ver- 
sebiebbar, auf Druck nicht schmerzbaft. Auf den Vorschlag einer Ope¬ 
ration ging Pat. nicht ein. Anfang April 1896 Punction des Pleuraexsudats 
(l 1 /* Liter sanguinolenter FKlssigkeit). Pat. stand wieder auf, aber es 
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entwickeln aich successive weitere Tumoren auf der H&ut des Bauches, 
des Rftcken8 und des linken Oberschenkels. Andauernde Schmerzen im 
Eopf und Rticken besserten sich erheblich auf Jodkali. In den nkchsten 
Monaten wuchs die Zahl der Tumoren rapide, einzelne sassen so dicbt 
unter der Haut, dass sie blkulich durchschimmerten. Die Anfangs mehr 
diffus verbreiteten Kopfschmerzen setzten sich allm&hlich in der linken 
Gesichtsh&lfte feet, traten anfallsweise auf und wurden zuerst in die linke 
StirnhUlfte und das linke Auge verlegt, sp&ter erst kamen veritable 
Zahnschmerzen hinzu. Anfangs September bemerkte Pat. Hindernisse 
beim Sprechen, die sich einstweilen in der Aussprache der einzelnen 
Buchstaben nicbt gerade bemerklich machten. Allmfthlich aber steilte 
sich, ihrer Angabe nach, das Oeftlhl ein, „als ob Luft in der linken 
H&lfte der MundhOhle sei“, das Bewegen der Bissen im Munde konnte 
nur rechts ausgefUhrt werden, auf der linken Zungenh&lfte, sowie an der 
Mundschleimhaut und am Zahnfleisch der (ibrigens durckweg stark carifoen 
Zfthne entstand links ein taubes Gefttbl, alle Speisen schmeckten pappig, 
sobald sie die vordere Partie der Mundbdhle ttberschritten hatten. In- 
zwischen waren auch die Schmerzanfolle im Bereicbe des linken Augea 
und seiner Umgebung einem tauben Geftlhl gewichen. Am 20. Oct 1896 
traten Doppelbilder auf, sobald Pat. nach links sah. Mittlerweile hatten 
sioh apfelgrosse Tumoren im Bereiche der Milz und des linken Leber- 
lappens gebildet, die der Pat. grosse Schmerzen verursachten. Eine vor- 
sichtig eingeleitete Schmierkur war selbstverst&ndlich ohne jeden Erfolg. 

Status am 28. October 1896: Starke Abmagerung, kachektische 
Gesichtsfarbe, keine Oedeme. Auf der Haut der Brust, des Bauches, des 
Rtlckens, des linken Oberschenkels mehr als 100 Tumoren von der oben 
beschriebenen Form, Grttsse und Far be. Unter den Bauchdecken die 
grossen Leber- und Milzkuoten ftlhlbar. Im Urin Spuren von Albumen, 
kein Zucker. Reste der pleuritischen D&mpfung links noch vorhanden. 
Am Herzen reine Tttne. 

Vom Halse abw&rts keine Stdrungen der Sensibilit&t, der Motilitkt, 
der Reflexe. Pat. giog gut, ohne Schwindel; kein Romberg, keine Ataxie, 
keine Neigung nach einer Seite zu fallen. 

Oehirnnerven: 

1. Rechts normal, links deutliche Stdrung des Geruchsvermdgens, und 
zwar nicht nur ftlr stechende Gerdche, sondern z. B. auch fttr Rosen. 

2. Sehvermdgen beiderseits normal, keine Stauungspapille; der linke 
Bulbus besitzt dieselbe Consistenz wie der rechte; Cornea, Vorderkammer, 
Linse, Glaskdrper frei von Trdbungen; 

3. und 4. normal (auch Pupillen mittelweit, gleich, reagiren gut anf 
Licht und Accommodation). 

5. Gleichnamige Doppelbilder beim Blick nach links. (Diese Abdo- 
censparese wechselt ausserordentlich an Intensitkt, verschwindet zuweilen 
ganz, tritt aber zu anderen Seiten sehr stdrend auf.) Der Rect. intern, 
dext. functionirt dabei vdllig normal. 

6. Im Bereiche der 3 Aeste des linken Trigeminus bestehen wesent- 
liche Stdrungen aller Qualitkten der Sensibilit&t. Normal blieb nur ein 
ca. 2—2 */i Cm. breiter Streifen an der Stirn links von der Mittellinie, 
die ganze Strecke vom Jochbeinbogen bis zur linken Ohrmuschel und 
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die laterale Unterkiefergegend. Das beistehende Schema (Fig. 13) ent- 
halt den wesentlichen Befund an der Aussenfl&che des Gesichtes. In der 
Mundhdhle ist die An&sthesie auf die Schieimhant der Znnge nnd der 
ganzen linken Mundhdhlenh&lfte mit Einschlnss der Kieferr&nder verbreitet 
nnd so intensiv, dass tiefe Stiche mit der Nadel nicht gefUblt werden. 
Am weichen Ganmen dagegen ist die Sensibilit&t wieder normal. W&hrend 
der Cornealreflex links vollst&ndig erloschen ist, kann der Rachenreflex 
links wie rechts prompt ausgeldst werden. Die Kanmuskeln contrahiren 
sich links ein wenig schlechter als rechts, namentlich der Masseter, trotz* 
dem kommt der Eieferreflex rechts und links gleich lebhaft zn Stande. 

7. Linke Nasolabialfalte beim Lachen nnd Ztthnefletschen dentlich 
tiefer ansgeprkgt als die rechte, in der Rnhe gleich (Parese des Ptery¬ 
goid. extern, sin.?); Facial]smnscnlatnr im Uebrigen vollst&ndig normal; 
faradische Erregbarkeit der Mnskeln links ein wenig gesteigert. (Beispiel: 
Orbicular, palpebr. Rollenabstand: links 140 Mm., rechts 138 Mm.) Prtifung 
mit dem constanten Strom ergiebt keine dentliche Differenz. 

8. Gehttr anf beiden Seiten gut nnd gleich; 

9. W&hrendauf der vd Uig anHsthe tischen Znngenspit ze 
alle 4 Gesch mack quality ten prompt nndsicherunterschieden 
werden, ist der Gescbmack anf dem Znngenrtlcken links voli¬ 
st an dig erloschen. Am Ganmen wieder normale Verhkltnisse. 

10. nnd 11. Schluckreflex, Stimmbandbewegnng, Scbultermusculatur, 
Puls, Athmnng normal. 

12. Linke Zungenh&lfte stark atrophisch, gel&hmt, liegt wie ein Leder- 
lappen im Mnnde. Faradische Erregbarkeit vom Nerven ans beiderseits 
undentlich. Beim Anfsetzen der Knopfelektrode anf die linke Znngen- 
h&lfte tritt bei einem Rollenabstand von 140 Mm. eine dentliche tr&ge 
Contraction ein, nnd zwar nnr im Bereich der bertihrten Stelle, so dass 
eine rnnde, wie mit einem Locheisen ansgeschlagene Vertiefnng entsteht, 
die sich allm&hlich wieder ausgleicht, w&hrend rechts schnelle Zuckungen 
der ganzen Zungenh&lfte erfolgen. 

In den n&chsten Tagen keine wesentliche Aendernng. 31. October 
heftige Schmerzanf&lle in der linken Eopfh&lfte, Erbrechen, Dyspnoe. 
1. November Eopfschmerz anf beiden Seiten gleichm&ssig vertheilt, Schlnck- 
lahmnng, starker Schweiss. Am 2. November Morgens 6 Uhr Exitus. 

Section am 2. November 1896 Nachmittags 5 Uhr: (Leider 
ist nnr die Gehirnsection gestattet, es kann daher von der Znngenmnscu- 
latnr nnd dem extracraniellen Theile der Hirnnerven nichts mitgenommen 
werden). 

Kleine weibliche Leiche. Hautdecken weiss, starke Starre, Skelett 
gracil. Abmagerung. Auf Brnst, Banch, Rticken nnd linkem Oberschenkel 
sowie in der rechten Axillargegend zahlreiche, nnmittelbar nnter der 
Haut sitzende GeschwUlste von Linsen- bis Apfelgrdsse (der grdsste Tnmor 
in der linken Mamma), theils glatt, theils knollig; die kleinen oberflkch- 
lichen scheinen blkulich dnrch; Eopfhant frei. 

Beim Durchschnitt der Hant zwischen den Ohren viele Blntpnnkte. 
Sch&delhdhle: SchHdeldach 3—5 Mm. dick, fast ohne spongidse Sub- 
stanz. Dnra nicht verwachsen; auf der Innenfl&che mehrere rnnde, 
schwarzbiane, flache Endtchen von 1—3 Mm. Durchmesser. Im L&ngs- 
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blutleiter viel flttsaiges Bint. Venen der Pia strotzend geftlllt. Pia selbst 
grdsstentheils feucht und klar, nur an der hinteren Fl&che der rechten 
Hemisphere trocken. In den Furchen ganz geringe Menge klarer FItissig 
keit nnter der Pia. Beim Abtrennen des Hirnnerven reisst der linke 
Hypoglosens und Abducens ab (grosse Brtlchigkeit). Nach der Heraus* 
nahme des Gehirnes (Trennung im 2. Cervicalsegment) Blast sich Folgen- 
des constatiren: Die OberfBiehe beider Grosshirnhemisph&ren iat mit 
stecknadelkopf- bis linsengrossen, blauschwarzen Kndtchen beskt. Die 
Hypophysis hat eine Breite von 1 t /2 Cm., eine sagittate Ausdehnuog von 
1 Cm., 1st helibraun gefirbt. An der orbitalen Fikche des linken Stirn- 
lappens, 3 — 4 Cm. hinter dem frontalen Pole, ca. 1 Cm. lateral vom 
Tract, olfactor., diesem parallel laufend, ein 2 Cm. langer, i /i Cm. breiter 
Tumor, der nur 1—3 Mm. tief in die Rinde dringt. Lkngs der medio- 
ventralen Grenze der linken Kleinhirnhemispli&re zieht sich ein achmaler, 
blaugrauer Tumor unter der Pia ca. 5 Cm. weit hin. Auch dieser reicht 
nur wenige Millimeter in die Tiefe. Die dorsale Partie der linken Klein- 
hirnbemisphttre schwappend, Oberflkebe stark hervorgewfllbt durch ein 
kleinapfelgrosses, frisches Blutgerinnsel mit erweichter, blutreicher Um- 
gebung, das den caudalen Theil der Hemisphere ausftlllt, das Corpns 
dentatum aber nur in dessen caudalsten Partien ergriffen hat. Durch- 
bruch nach der dorsalen Oberflftche. Das Centrum des Gerinnsels wird 
durch einen kleinwallnussgrossen, braunschwarzen Tumor gebildet Im 
Uebrigen ist die Oberfliiche des Kleinhirnes mit kleinsten schwarzen Kndt- 
chen besetzt, ftknlich wie an den Grosshirnhklften. Dieselben Gebilde 
finden sich an einzelnen Stellen im Hemispharenmark, ein linsengrosser 
Knoten ragt vom Plexus chorioideus ventralwerts in den 3. Ventrikel 
hinein. Ein kirscbgrosser Tumor sitzt an der ventralen Begrenzung der 
rechten Centralfurcbe, in das Mark der Uebergangswindung am Fusse 
der 3. Stirnwindung eindringend (Fig. 14). Der linke Trigeminus 
ist ca. ’/? Cm. nach seinem Austritt aus der Brticke in eine blaugraue 
Masse von etwa 1 Cm. Breite, 2 ‘/‘2 Cm. Lange eingebettet, und zwar in 
der Art, dass die caudalen Partien ventral, die proximalen dorsal vom 
Tumor liegen. Der motorische Quintus zieht intact unter dem Tumor 
lateralwkrts zum 3. Ast. Beim Eintritt in die Dura des Felsenbeines 
schntirt sich der Tumor lateral und medial ein, um bald darauf wieder 
breiter werdend das Ganglion Gasseri zu durchsetzen (grdsste Breite des 
Ganglion 15 Mm., Dicke 3,5 Mm.) und in der Basis des 3. Astes, nicht 
weit vom Foramen ovale, zu enden (Fig. 1 und 2). Normal gefkrbte 
Partien nur am medialen und lateralen Rande, sowie an der dorsalen 
Flftche. An der ventralen Flficlie ist nur die motorische Wurzel und 
deren Umgebung intact geblieben. Der linke A bd ucensstamm ist 
schmal, ca. 1 Cm. peripher von der Austrittstelle aus dem Hirnstamm 
mit zwei stecknadelkopfgrossen Knbtchen besetzt, die ein wenig in das 
lunere des Nerven eindringen. Der linke Hypoglossus wird am 
Foramen hypoglossi durch einen kleinerbsengrossen Tumor comprimirt, 
der scheinbar nock in das Foramen hineinreicht. 

Das Gehirn wird in 10 Proc. Formolldsung conservirt Nach ein- 
getretener H&rtung habe ich den Hirnstamm von den Vierhttgeln bis zum 
Cervicalmark in 1 — 3 Mm. dicke Sckeiben zerlegt und nach Nissl, 
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Marchi und W e i g e r t weiter behandelt Mit Mar chi’s Osmiummethode 
warden aach der linke Quintusstamm, Ganglion Gasseri and die Ursprtinge 
der 3 Aeste antersacht. 

Die Tumoren (Pikrocarmin and Weigert’s Mitosenfkrbung) waren, 
wie vorauszusehen, aas grossen randen Zellen zusammengesetzt, die 
grdsstentheils Einlagerungen von dunkelbraunen groben Pigmentkttrnern 
beaassen — also Me lan osar come. Sie gingen alle von den Gef&ss- 
scheiden der Membranen aus, wie sich besonders an den kleinen Knoten 
der Grosshirnrinde nachweisen Hess. Im Centrum der grdsseren Tumoren 
(Kleinhirn, Operculum, linker Trigeminus) fanden sich ausgedehnte 
Blutungen, anscheinend jtingsten Datums, die den grdssten Theil der be- 
treffenden Querschnittsfl&che einnabmen. 

Die mit N i s s 1 - Fkrbung gefundenen Verlnderungen sind ganz ecla- 
tant an den Hypoglossuskernen. In seiner ganzen Ausdehnung, vom 
Auftreten der inneren Nebenolive an bis zum proximalen Ende erscheint 
der rechte Kern bei ganz schwacher Yergrdsserung intensiver gef&rbt 
als der linke. Bei Benutzung der Oelimmersion l&sst sich diese Differenz 
leicht auf eine Ver&nderung der fftrbbaren Substanz innerhalb der Zellen 
zurttckftthren. Diese verliert in einigen Elementen nur im Centrum 
ihre charakteristische Form und Anordnung und verwandelt sich in eine 
diffus graublau gef&rbte Masse (Fig. 12 b). In anderen Zellen ist der 
Process weiter vorgeschritten, so dass nur an der ftussersten Peripherie 
oder auch nur an einzelnen Forts&tzen die stricbfdrmigen „Nissl-K6rper“ 
noch sichtbar bleiben, w&brend das lnnere der Zellen homogen hellgrau 
gef&rbt erscheint (Fig. 12 c). lnzwischen haben auch die tibrigen Be stand* 
theile der Zelle mehr weniger grobe Alterationen erlitten. Der Zellkdrper 
nimmt allmablick Kugelform an und schwillt dabei, der Kern rtlckt an 
die Peripherie, zeigt h&ufig Einbuchtungen (Fig. 12 b) auf der nach innen 
gewandten Seite und eine Verkleinerung des Nucleolus. In den hdchsten 
Stufen der Degeneration sind die Forts&tze abgebrochen, die Kerne ver- 
schwunden, die Zellen nur noch als ganz schwacb gef&rbte runde oder unregel- 
mftssig geformte kleine Klumpen sichtbar. Alle bier geschilderten Stadien 
der Chromatolyse lassen sich sehr gut auf einem Schnitte nachweisen. Einige 
wenige Elemente sind im linken Hypoglossuskerne normal geblieben, 
andrerseits finden sich die ersten Phasen der Chromatolyse auch verein- 
zelt an Zellen des rechteu Kernes; diese verscbwinden jedoch gegentiber 
der grossen Mehrzahl normaler Individuen (Fig. 12 a). In den Zellen 
der linken Substantia gelatin. Trigemini babe ich gegentiber denen der 
rechten Seite weder in der Grbsse, noch in der Fftrbung so auffallende 
Unterschiede finden ktinnen, dass ich sie hier anzufUhren mich berechtigt 
halten dtirfte. Ich mdchte bei aieser Gelegenheit die Warnung NissTs 
vor allzu langem Auibewahren des Materiales in Alkohol wiederholen, 
denn ich konnte deutlich verfolgen, wie die oben beschriebenen Differenzen 
in der Zellf&rbung desto undeutlicber wurden, je l&ngere Zeit nach dem 
Einlegen in 96 proc. Alkohol vergangen war, dass ferner die Zahl der 
„chromophilen“ Zellen von Wocbe zu Woche stieg, und schliesslich nur 
noch ausnahmsweise das normale Structurbild erschien. 

Mit der Marchi-Methode land ich im obersten Cervicalmark, wie 
ich gleich vorweg nehmen will, eine ganz geringe Schw&rzung im dorsalen 
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Gebiet der Hinterstknge beider Seiten, ihrer Form und Lage nach theil- 
weise wohl darch Zerrnng bei der Section entstanden, daneben aber 
wahrscheinlich als Folge einer Compression darch den grossen Kleinhirn- 
tumor aafzufassen. Abgesehen von dieser in Fig. 10 and 11 sichtbaren 
Degeneration und einem feinkdrnigen Zerfali der Markscheiden lings dec 
intramedull&ren Verlaufes der atrophischen Wurzelfasern des linken Hypo- 
glossus betreffen die mit Chromosmium sichtbar gemachten Verinderongen 
nur den sensiblen Theil des linken Trigeminus und seine Fortsetzung 
in spinaler Richtung bis zum Halsmark. 

Querschnitte durch die Basis der 3 Quintuslste zeigen erbebliehe 
Faserlticken nur im medialen Theile des Ram. Ill, in den beiden anderen 
nur eine geringe Zahl geschwirzter Elemente (Fig. 3 a). Das Ganglion 
Gasseri umfasst auf dem Querschnitt den centralen Tumor als lang aus- 
gezogene dorsale Linie mit grdsseren Anh&ufungen von Ganglienzellen 
am lateralen und medialen Ende. Am ventralen Rande sind nur nodi 
Spuren von Nervenzellen und Fasern nachweisbar (Fig. 3 b). In den 
Zellen haben sich durch die Osmiums&ure runde und ringfttrmige Haufen 
tief geschwirzt Ein Querschnitt des Trigeminusstammes ca. 5 Mm. hinter 
dem Ganglion Gasseri ftillt noch mitten in den Bereich des Tumors 
(Fig. 3 c), der durch eine centrale Blutung sich lateral- und ventralwirts 
stark ausgedehnt hat; alle Fasern, soweit sie nicbt in den Tumor auf- 
gegangen sind, drftngen sich daher an der dorsalen und medialen Flkcbe 
zusammen. Medial ist der Querschnitt der intacten Portio minor sicht¬ 
bar. Am proximalen Pole des Tumors (Fig. 4), ca. 5 Mm. vor dem Ein- 
tritt des Quintus in die Brtlcke, ist bereits eine breite Zone secundkrer 
Degeneration sichtbar, die sich lkngs der convexen ventralen FlUcbe 
hinzieht, von dieser nur durch eine ganz schmale Schicht gesunder Fasern 
getrennt. 

An der Eintrittsstelle des Quintus angelegte Schnitte durch die Brtlcke 
zeigen die Portio major in ihrer ganzen Breite von geschwkrzten Fasern 
durchsetzt, in den lateralen Partieen jedoch weit starker als in den 
medialen Btindeln. lm proximalen Abschnitt der Brllcke sind deutllche 
Ver&nderungen nicht mebr zu constatiren, insbesondere bietet die linke 
cerebrale Quintuswurzel keine Differenz gegentlber der rechten. Desto 
grosser ist die Ver&nderung, welche die spinale Wurzel erlitten bat. 
Die degenerirte Partie nimmt in der H6he des Facialis (Mittelstttck) etwa 
die lateralen 2 Drittel des Wurzelquerschnittes ein. Am dorsalen Ende 
ist eine weit grttssere Zahl von Fasern geschw&rzt als am ventralen und 
umgiebt von alien Seiten ein l&nglich rundes Stilck gelatindser Substans 
(Fig. 5), das auch auf den weiter caudal gefUhrten Schnitten sichtbar 
bleibt. Es rUckt, stets umgeben von einem Mantel geschw&rzter Quer¬ 
schnitte, allmkhlich dorsalwUrts, trennt sich von der ttbrigen degenerirten 
Partie durch einen deutlichen Zwiscbenraum (Fig. 6) und gelangt schliess- 
lich aus dem Bereich der Quintuswurzel heraus in die ventrale Ecke des 
dreieckigen (inneren) Acusticuskernes (Fig. 7). Kleine Gruppen schwarzer 
Schollen, in gerader Linie angeordnet, stellen die Verbindung mit dem 
Gros der Degeneration her. In den dorsalen Theil der Substant. gelatin, 
strahlen fortwUhrend zahlreiche schwarze Fasern ein, wenden sich dann 
zum Theil dorsomedialw&rts und sind, grdsstentheils quergetroffen, auch 
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noeh medial yon dem beschriebenen Stttck abgesprengter Gelatinosa sicht- 
bar. An der Anstrittsstelle des Glossopharyngeos geht dieser rondliehe 
Qaerschnitt dentlich in den Kern des Solit&rbtindels fiber (Fig. 8). Seine 
Faserhtllle 1st allm&hlich immer &rmer an schwarzen Schollen geworden, nnr 
am ventralen Rande iiegen noch degenerirte Querschnitte, and am lateralen 
Umfang sieht man dentlich von der Hanptmasse aas vereinzelte schwarze 
Fasern den Tractas amkreisen and an der dorsomedialen Ecke scheinbar 
enden. Von der schwarzen lateralen H&lfte der Qaintoswnrzel aas ziehen sich 
ohne Unterbrechang zwischen den ganz normalen aastretenden Glossopha- 
ryngenswarzeln bis zam Fascical. solitarias hin kleine Grappen geschw&rzter 
Querschnitte. Das Gebiet medial vom Solit&rbtlndel, theilweise noch der 
Sabst. gelatin. Qninti angehdrend, grdsstentheils aber dorsal von ihr, dem 
ventralen Winkel des medialen Acasticaskernes benachbart, enth&lt reichlich 
degenerirte Fasern, wie oben im Qaerschnitt getroffen. Inzwischen hat sich die 
dorsale Partie der Degenerationszone erschdpft, die ventrale rtickt allm&hlich 
dorsalw&rts, so dass in derHtthe proximaler Hypoglossuswurzeln die ventrale 
H&lfte des Qaerschnittes nar noch von wenigen schwarzen Schollen darchsetzt 
ist. Aach hier besteht noch eine ltlckenlose Verbindang mit dem Solit&rbtlndel 
and (via Sabst. gelatinosa) mit dessen medialer Umgebung, zwischen den in- 
tacten Vagnswnrzeln sich hinziehend. Auf Fig. 9 ist noch eine am lateralen 
Rande des Btlndels laafende Faser abgebildet, die dorsomedial verschwindet. 
Caadalw&rts von Fig. 9 angelegte Schnitte zeigen das Solit&rbtlndel frei 
von degenerirten Fasern. Die schmale Degenerationszone zwischen Quintus- 
warzel and ventromedialem Rande des Fasc. solitar., resp. dessen Kern 
besteht noch weiter fort; aach im ventralen Winkel des sensiblen Vagus- 
kernes sind noch schwarze Kdrner von versohiedener Grdsse nachweisbar. 
Am caadalen Winkel des IV. Ventrikels erst entfernt sich die dorsale 
Spitze der Qaintasdegeneration in ventrolateraler Richtuog vom Fasc. 
solitarias and beschr&nkt sich aaf den dorsalen Abschnitt der spinalen 
Qaintnswarzel and die anliegenden Theile der Sabstantia gelatinosa. Am 
proximalen Ende der Pyramidenkreuzung ist der ganze Qaerschnitt mit 
Aasnahme der von schwarzen Schollen dicht besetzten Grenzschicht gegen 
den Bardach’schen Strang relativ frei von Degeneration (Fig. 10). 
Soweit da« Halsmark antersacht werden konnte (bis zam 2. Cervical- 
segment), finden sich vereinzelte degenerirte Fasern der Sub9t. gelatin, 
des Hinterhornes lateral angelagert, feinste schwarze F&dohen durchsetzen 
sie namentlich in der dorsalen H&lfte des Qaerschnittes and enden im 
Innern des Hinterhornes (Fig. 11 stellt einen Schnitt im caadalen Theile 
der Pyramidenkreaznng dar). 

Eine kurze Recapitulation der klinischen Erscheinnngen, soweit 
sie sich aaf die Hiratamoren zartickfUhren lassen, ergiebt: 

1. Hyposmie der linken Seite. 

2. Linksseitige Abdacensparese sehr wechselnden Grades. 

3. Neuralgische Anf&lle and An&sthesie in den Gebieten aller 
3 Aeste des linken Qnintas, mit folgender Intensit&tsscala: Frei ge- 
blieben ist die Partie lateral vom Jochbein bis zam Ohr and zam 
Unterkieferwinkel, an der Stirn eine breite Zone neben der Mittel- 
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linie; geringe Hyp&sthesie in der Regio zygomatica and am ftosseren 
Rande der Orbita; stkrkere Stbrung in der Snpraorbitalgegend and 
lateral vom Mandwinkel; dann folgt Nasenrttcken, Nasenschleimhaut, 
Cornea and Conjunctiva; endlich am meisten afficirt die Schleimhant 
der Zunge, der Mundhbhle, der Lippen. 

4. Geringe Parese der linken Kanmusculatur, Masseterreflex nock 
erbalten. 

5. Verlust der Geschmacksempfin dung auf dem linken 
ZungenrtLcken (an der Spitze und am Gaumen normale Ver- 
h&ltnisse). 

6. Totale Atrophie der linken Zungenh&lfte mit Paralyse und 
einer Art faradischer Entartungsreaction (local scharf begrenzte trfige 
Contractionen bei directer faradischer Reizung). 

7. Exitus unter Diffusion der Schmerzen ttber den ganzen Schadel, 
Erbrechen, Dyspnoe, Schluckl&hmung, Schweiss. 

lm Uebrigen von Seiten des Nervensystems keine abnormen Er- 
scheinungen. Keine Stauungspapille. — Bei der Section des Gehirnes 
finden sich Dura und Pia ttbers^t mit kleinsten schwarzen Kntttchen. 
Grbssere Tumoren sitzen in der Rinde des linken Gyrus orbitalis, 
im ventralen Rande der rechten Centralfurche, in der dorsalen H&lfte 
der linken Kleinhirnhemisphare (wallnussgrosser Tumor mit starker 
peripherer Blutung, Durchbrucb an die dorsale Oberfl&che), l&ngs 
des Innenrandes der rechten Kleinhirnhemisphare, (die Tumoren der 
Hirnnerven siehe weiter unten). Auf die Geschwulst des linken 
Kleinhirnlappens, resp. ihren Durchbruch nach der dorsalen Fl&che 
kftnnen wir wohl die prkmortalen Erscheinungen, allenfalls auch die 
Anfangs diffusen Kopfschmerzen zurtlckftihren, nur mit grosser Reserve 
aber darf die wechselnde Abducensparese mit einem Druck des 
Tumors in Zusammenhang gebracht werden, da der Abducens selbst 
kleine Knbtchen enthielt, die sehr wohl eine derartige vortlbergehende 
Schwkche des Muskels hervorzubringen geeignet waren. Zwischen 
der linksseitigen Zungenparalyse und dem Knoten am unteren Rande 
der rechten Centralfurche dUrfte ein Causalnexus kaum anzunehmen 
sein. Schliesslich kann auch der oberflkchliche Tumor lateral vom 
linken Bulbus und Tractus olfactorius fllr die Beeintrkchtigung des 
Geruches auf der linken Seite nicht verantwortlich gemacht werden. 

Skmmtliche Ausfallssymptome finden ihre ausreichende Erklkrung 
in den Tumoren des linken Quintus, Abducens und Hypoglossus. 
Der Abducensknbtchen ist soeben schon gedacht worden, die Com¬ 
pression des linken Zungennerven am Foramen hypoglossi hat 
peripher zur atrophischen Paralyse der linken Zungenh&lfte, central- 
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w&rts zu einer cellipetalen feinkbrnigen Degeneration der Wnrzelfasero 
and einer schweren Alteration der Zellen des linken Hypoglossns- 
kernes geftthrt (alle Stadien der Chromatolyse and homogenen Schwel* 
long). Die Portio major des linken Qnintns endlich ist dnrch einen 
hanpts&chlich in ventraler nnd lateraler Ricbtnng entwickelten Tnmor 
'/> Cm. ror dem Eintritt in die Brtlcke theils zerstbrt, theils comprimirt. 
Der Tnmor setzt sich anf das Ganglion Gasseri and den Ursprang 
des 3. Astes fort, hat aber die Portio minor nicht mit ergriffen. Die 
geringgradige Kanmuskelparese erkl&rt sich ohne Scbwierigkeit dnrch 
den Druck des Tumors anf den motorischen Ast in seinem ganzen 
Verlanf. Die Anordnnng der Sensibilit&tsstOrnng einerseits, der L&sion 
des Ganglion Gasseri andererseits bietet ganz auffallende Analogien, 
sobald die Schleimhant&ste des Mnndes in die mediate H&lfte des 
R. inframaxillaris (an seinem Ursprang) verlegt werden. Anch wenn 
die doppelte Innervation der Kieferwinkelgegend (Anricnlaris magnns 
und Trigeminus) nnd der Hant an der Medianlinie (beide Trigemini) be- 
rllcksichtigt wird, sind so weite Strecken (besonders lateral von der 
Orbita) intact geblieben, dass es kanm gewagt erscheinen kann, sie 
mit der Anh&nfnng normaler Zellen and Fasern am lateralen and 
medialen Rande des Ganglion in Vecbindnng zn bringen. Anf weit 
grbssere Schwierigkeiten mass der Versnch stossen, zwischen der 
secnnd&ren Degeneration innerhalb der spinalen Qnintnswnrzel and 
den an&sthetischen Gebieten bestimmte Beziebongen festznstellen. 
Namentlich kOnnen Ansfallserscheinnngen, wie icb sie bei Thieren 
nach partiellen Wnrzeldnrchschneidnngen in verschiedenen Hfihen, 
vom Halsmark aufw&rts, eintreten sah '), nicbt ohne weiteres anf den 
Menschen ttbertragen werden. Die oben erw&hnte Doppelinnervation 
der Unterkiefergegend sowohl wie der mittleren Stirnhant wird anch 
bei volist&ndiger Zerstbrung der betreffenden Qnintns&ste keine erheb- 
liche Anesthesia znr Erscheinnng kommen lassen, nnd der An- 
theil des Quintas an der Pupilleninnervation ist beim Menschen, 
wie dnrch Krause 1 2 ) nnzweifelbaft festgestellt werden konnte, mini¬ 
mal, jedenfalte viel geringer als beim Kaninchen. Berttcksichtigen 
wir ferner die frtlheren experimentellen nnd pathologischen Ergebnisse 
(Bregmann, Eisenlohr n. A.), so werden sich etwa folgende 
Analogien zwischen der Anordnnng der degenerirten Wurzeltheile and 
der Sensibilitetsstbrang constatiren lassen: Relativ frei von Entartnng 

1) Neurol. Centralblatt 1896, Nr. 19: Zur Pbysiologie der spinalen Trige- 
miuuswurzel. 

2) „Die Neuralgic des Trigeminus nebst der Anatomie und Pbysiologie der 
Nerven“. Leipzig. F. C. W. Vogel 1896. 8. 74. 

27* 
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ist der ventrale Theil des Wurzelquerscbnittes wkbrend des ganzen 
Verlaufes, dem entsprecheod zeigt auch die Partie lateral vom Auge 
bis zam Obr keine Sensibilitktsstbrung. Auch die medialen, der Snb- 
stantia gelatinosa direct benachbarten Fasem sind intact geblieben, 
icb lasse es jedocb dahin gestellt, ob etwa die breite Zone normaler 
Sensibilitkt an der Stirn, links von der Mittellinie, damit in Verbin- 
dung gebracbt werden kann. Der dorsalwkrts znnebmenden Dege¬ 
neration (anf alien Qnerschnitten bis zum nnteren Tbeil der Obion 
gata) entspricht eine stkrkere StOrung am Nasenrttcken, der Regio 
supraorbitalis, der lateralen Umgebnng des Mundwinkels (nicht bis 
zum Kieferwinkel, wie beim Kaninchen), der Cornea. Die grftsste 
Intensitkt erreicbt die Degeneration an der dorsalen Spitze des Warzen- 
querschnittes innerbalb der Brticke, resp. proximalen Bulbustheilen, 
und die stkrkste Anksthesie finden wir an der Scbleimbaut der Lippen, 
besonders aber der Zunge und der Mundhflhle. Bei der Mittheilong 
meiner Tbierversuche musste ich die Betheiligung der Schleimhkate 
bei dorsalen Wurzellksionen noch als unsicber hinstellen. Breg¬ 
no an n 1 ) und Eisenlohr 2 ) glaubten die Innervation der Znngen- 
scbleimhaut in den proximalen Abscbnitt der Quintuswurzel verlegen 
zu mtissen, der nach Bregmann zugleicb den dorsalen Tbeil des 
Querscbnittes einnimmt. Der vorliegende Fall erscbeint mir als eine 
Best&tigung dieser Ansicht. Die vollstkndige Zungenankstbesie spiegelt 
sicb gleicbsam wieder in der intensiven Degeneration am dorsalen 
Pole innerbalb der proximalen Wurzelstrecke. Beztiglich der links- 
seitigen OeruchsstOrung verweise ich nur auf die von Krause (1. c. 
p. 91) constatirte Verminderung der Geruchswahrnebmung in alien 
Fkllen von Exstirpation des Ganglion Gasseri. Auch das Fehlen 
einer Keratitis neuroparaly tica und einer Verminderung des Druckes am 
linken Bulbus kann nicht tiberraschen 3 ), zumal der mediate Abschnitt 
des Ganglion Gasseri von der Tumormasse relativ verschont ge- 
blieben ist. 

Die Scbleimhautanksthesie war nun in unserem Falle hinter der 
Zungenspitze mit vollstkndiger Ageusie verbunden, wkhrend an der 
Spitze selber und an dem Gaumen sicb der Geschmack erhalten 
zeigte. Da der Glossopharyngeus sowohl wie die Portio intermedia 
Wrisbergii sich bei der Untersuchung vollstkndig intact erwiesen 
haben, muss nothwendiger Weise die Lksion des Quintus ftir die Anf- 
hebung des Geschmacksvermbgens verantwortlich gemacht werden, 

1) Jahrb. f. Psychiatrie 1892. S. 88. 

2) Arch. f. Psychiatrie. Bd. XIX. S. 314. 

3) Siehe Krause a. a. 0., S. 62. 
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es wire somit der stricte Beweis geliefert, das8 in der Portio 
major Trigemini Geschmacksfasern verlanfen. Es ist znm 
mindesten sehr wahrscheinlich, dass sie dem 3. Aste sich zagesellen. 
Wo aber enden sie centralwarts? Eine Beantwortung dieser Frage 
kann zwar nicht mit wUnscbenswerther Sicberbeit gegeben werden, 
immerhin glaube ich annebmen zu kOnnen, dass als Endstatte solche 
Theile des Qnerscbnittsbildes angeseben werden mUssen, die sich in 
Bezng auf Lage, Baa, ontogenetiscbe Bedeutung nicht wesentlich von 
der Endkernsaale des Glossopharyngeus and vielleicbt aach der Portio 
intermedia nnterscbeiden, d.h.wirwerdenalaGeschmacksfasern 
jene ansehnliche Degeneration ansprechen, die vom dor- 
salenPole der spinalenTrigeminaswurzel zar cerebralen 
Fortsetznng des Tractns solitarius and seiner gelati- 
nOsen Sobstanz zieht. 

Damit komme ich zu einem, meiner Ansicht nach, wichtigen 
anatomischen Befnnde, der in seiner einfachen Klarheit den Vorzag 
besitzt, keiner mehr oder minder wahrscbeinlichen Dentang za anter- 
liegen. Bevor ich naher daraof eingehe, will ich in Ktirze anfUhren, 
was, soweit mir die Literatur zur Verfllgung steht, ttber die cerebrale 
Fortsetznng des Solitarbttndels nacb der Umbiegang in den Glosso- 
pharyngens bekannt ist. Ein grosser Tbeil der einschlagigen Arbeiten 
bis znm Jahre 1894 findet sich bei Cramer 1 ) zasammengestellt. 
Wahrend Bechterew 2 ) jede Fortsetzung des Tractns solitarius nach 
oben leagnet, bat Roller 3 ) schon 1881 nach dem Abgang des Glosso- 
pharyngens Faserqnerschnitte weiter aufwhrts verfolgen kSnnen, „die 
sich spater scheinbar mit der spinalen Quintuswarzel vereinigen 
und in die Convolatio Trigemini eintreten. Ob sie sich dann zar 
lateralen Schleife begeben, konnten wir nicht verfolgen'*. Roller 
nennt diese proximate Fortsetznng des solitaren Bttndels die „Radix 
descendens des Geschmacksnerven". Spitzka 4 5 ), der das BUndel 
zar Schleifenfaserang rechnet, glaabt, seine Fasern bis in die Gegend 
des Locos coernleus verfolgen zu kOnnen. Martin 3 ) fand bei Embry- 

1) ..Beitrkge zur feineren Auatomie der Medulla oblongata u. d. Brtlcke u. s. w.“ 
Jena 1894. S. 11. 

2) „Oeber die centralen Endigungen dee N. vagus u. s. w.“ Refer. Neurolog. 
Centralbl. 1888. Nr. 10. 

3) Arch. f. mikroskop. Anatomie, Bd. XIX. S. 347. 

4) ..Contribution to the anatomy of the lemniscus u. s. w.“ The medical 
Record 1884. Vol. XXVI. Nr. 15—18. 

5) ..Entwicklung der Eopfnerven der Katze“. Oesterreich. Monatsscbrift f. 
Thierheilkunde 15, Jabrgang 1890, Nr. 18, 1891. Nr. 8 (citirt bei v. Kdlliker, 
Handb. d. Gewebelehre, 0. Aufl., S. 307). 
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onen der Katze cerebralw&rts von der Austrittsstelle der 9. Worse! 
ein seitlich abgeplattetes Btindel and konnte es bis zur Eintrittsstelle 
der sensiblen Trigeminuswurzel verfolgen, mit der es verschmilzt. 
v. Kblliker schreibt dazu (1. c.); „Was dieses Btindel bedenten soil, 
ist mir g&nzlich nnklar". Bbttiger 1 ) l&sst den dorsomedialen 
Quadranten des Solit&rbtlndels, der sich schon dnrch feineres Caliber 
seiner Fasern dentlich von der anfsteigenden 9. Wnrzel unterscheidet, 
each Abgabe von Faserztigen an den anstretenden Glossopharyngeus 
isolirt cerebralwkrts zieben. Verbindungen mit dem Acasticns oder 
Facialis sind zweifelhaft 2 ). „Schliesslich steuert es dem anstretenden 
sensiblen Quintas ziemlich zahlreiche Btindel bei and ist in seinem weite- 
ren Verlauf nicht vollkommen klar“. Bbttiger halt diesen Theil des 
Btindels fdr ein zusammengesetzes System, v. K5lliker (1. c. p. 279) 
hat den Endkern des Solitkrbtlndels cerebralw&rts bis zum Facialisaos- 
tritt verfolgt and siebt ihn als Endstktte der Portio intermedia Wrisbergii, 
diese wieder als cerebrale Endignng der Chorda tympani an. Cramer 
(1. c. p. 22—25) fand eine Fortsetznng des Solit&rbtindels mit seinem 
grauen Kerne centralw&rts von der Umbeugestelle der Vago-Glosso- 
pharyngenswurzeln. Der graue Herd nkhert sich immer mehr dem 
dorsomedialen Vorsprung der Quintuswnrzel and „fliesst schliesslich 
mit der die aufsteigende Quintuswnrzel begleitenden gelatinOsen 
Substanz zusammen a , w&brend die quergetroffenen Faserbtindel an 
seinem dorsolateralen Rande am proximalen Ende der Acusticusgegend 
schliesslich sehr schwer von der absteigenden Acusticuswurzel and 
der Quintuswurzel zu trennen sind. Cramer h&lt diese Btindel 
mit v. Kb Hiker fUr Fasern der Portio intermedia Wrisbergii. Auf 
die bei v. Kblliker citirten Angaben von Duval, His, Martin 
will ich hier nicht eingehen, da sie lediglich die centrale Endigung 
der Portio intermedia behandeln. Dexter 3 ) hat an Kaninchen- 
embryonen festgestellt, dass die Fasern des Tract, solitar. vom Trige¬ 
minus, Acustico-Facialis, Glossopharyngeus und Vagus herstammen, 
und sieht darin einen Beweis fOr die Zusammengehbrigkeit der vier 
grossen Kopfganglien. 

In unserem Falle lbst sich in der Hbhe des inneren Facialis- 
knies ein von degenerirten Fasern eingeschlossenes, ovales Sttick 
gelatinbser Substanz vom dorsalen Winkel der linken spinalen Quintus- 

1) „Beitrag zur Lehre von d. chron. progress. AugenmuskeUfthmuDgen u. s. w.“ 
Arch. f. Psychiatrie, Bd. XXII, S. 556. 

2) Vergl. Gierke, Pflttgers Archiv, Bd. VII, 8. 583. 

3) „Ein Beitrag zur Morphologie des verl&ngerten Markes beim Kaninchen*'. 
Arch. f. Anat. u. Physiol. Jahrgang 1895, Anat. Abtheilung 8. 422. 
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wnrzel los and entfemt sich von ihr spinalw&rts in dorsomedialer 
Richtnng. Nach dem Anftreten des dreieckigen (inneren) Aensticus- 
kernes nimmt es dessen ventrale Ecke ein nnd geht an der Austritts- 
stelle des Glossopharyngens direct in den Kern des solit&ren Bttndels 
fiber'). Die Zahl der degenerirten Fasern, am cerebralen Ende noch 
bei weitem die der gesnnden ttberwiegend, ist schon vor der Aus- 
trittsstelle der 9. Wurzeln anf ein Minimum gesnnken nnd beschr&nkt 
sich von da abw&rts anf einzelne Elemente, die tbeils am ventralen 
Rande der gelatinfisen Substanz endigen, theils im Bogen lateral nm 
das Solit&rbttndel hernmbiegen nnd am dorsomedialen Qnadranten 
scheinbar ihr Ende finden. Anf der ganzen intrabnlb&ren Strecke 
des Solit&rbttndels bis znm candalen Winkel der Rantengrnbe ver- 
bindet eine scbmale, langgestreckte Grnppe qner and schr&g ge- 
troffener schwarzer Fasern die dorsale Kante der Qnintnswnrzel mit 
dem medioventralen Rande des Solit&rbttndels and der medial benach- 
barten Partie des sensiblen Vagaskernes. W&hrend die Verbindang 
mit dem Solit&rbttndel direct aas dem dorsalen Degenerationswinkel 
l&ngs der Vago-Glossopbaryngeuswnrzeln stattfindet, dnrchziebt die 
mediate Grnppe erst den dorsalen Theil der Sabst. gelatin. Trigemini, 
bevor sie in dorsal anstossende Gebiete des Vagaskernes gelangt 
Am candalen Ende der Olive verschwinden allm&hlicb diese verbin- 
denden Fasern, es beschr&nkt sich die Degeneration anf die Quintas* 
wnrzel, namentlich ihre dorsale Grenze einnehmend, nnd ist bis znm 
2. Cervicalsegment dentlich zo verfolgen. 

Die vorstehende Beschreibnng n&hert sich den Schilderangen 
Cramer’s, namentlich aber Roller’s, Bfittiger’s and Martin’s 
von der cerebralen Fortsetzang des solit&ren Bttndels (s. oben) nnd 
seiner gelatinfisen Substanz, sie stimmt mit Roller’s Angaben fiber 
ihren Verlanf, ihre Beziehang znm Trigeminus, auch mit seiner 
physiologischen Dentnng als Gescbmacksnervenwnrzel ttberein. Die 
Portio intermedia Wrisbergii war in nnserem Falle intact. Ioh lasse 
es dahingestellt, ob die normale Gescbraacksempfindnng an der Znngen- 
spitze (Chordafasern 1) einerseits, der caadalw&rts znnebmende Gehalt 
der Solit&rbttndelfortsetzang an normalen Fasern andererseits etwa 
dadnrch seine Erkl&rnng findet. Die Betheilignng des Trigeminus, 
vielleicht anch der Portio intermedia an der Constitution jenes Bttndels 
wird naturgem&ss grossen Schwanknngen unterliegen, nnd es scheint 
mir darin eine anatomische Begrttndung fttr die von Bruns schon 

1) Deoselben Verlauf der cerebralen Fortsetzung des Solit&rbQndelkernes habe 
ich an mehreren normalen Hirnst&mmen (Weigert-Pal F&rbuog) und besonders 
dentlich auf Schnitten durch die Brttcke eines hydrocephalischen Kindes geseben. 
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im Jahre 1888 betonte Differenz in der Antbeilnahme dee Trigeminus 
an der Geschmacksinnervation der Znnge bei verschiedenen Individnen 
gegeben zu sein. An normalem Material werden diese Beziehangen 
der Qaintaswurzel zum Solit&rbtindel niemals znr klaren Anschauang 
gebracbt werden kbnnen, and es ist meines Wissens nnser Fall der 
erste, in dem es gelang, mit Hilfe der Marchi’schen Methode den 
stricten Beweis dieses Zosammenhanges zu ffihren. Als eine bisher 
unbekannte Thatsache hebe ich die Ausdehnung der spinalen Quin- 
tuswurzel bis zum ventralen Winkel des sensiblen Vagus-Glosso- 
pharyngeuskernes hervor. 

Der Mangel jeder absteigenden cerebellaren Degeneration ist 
bei der GrOsse der linken Kleinhirngeschwulst auffallend. Vielleicht 
bestand der centrale Tumor scbon so lange, dass M arc hi- Reaction 
nicht mehr eintreten konnte, w&hrend die Blutung in der Peripherie 
ganz frischen Datums ist, infolgedessen noch keine Degeneration 
hervorrief. Ich mbchte diese Frage hier nicht weiter erttrtern und 
will zugeben, dass andere Erkl&rungsversuche mttglich, vielleicht sogar 
plausibler sind. 

Zum Schluss glaube ich als bemerkenswerthe klinische Resultate 
der vorstehenden Untersuchung anftihren zu kOnnen: 

1. Wallnussgrosser Tumor in der dorsalen Halfte der linken 
Kleinhirahemisph&re bat (abgesehen von Kopfschmerzen) weder all- 
gemeine, noch locale Symptome bedingt und ante mortem erst durch 
periphere Blutung und Durchbruch auf die dorsale Fl&che zu Reiz- 
und Lkhmungserscheinungen von Seiten des Vagus geftihrt. 

2. Zwiscben den Stellen st&rkster Sensibilitktsstdrungen und der 
Vertheilung secundftr (durch einen Tumor des Quintusstammes) zur 
Degeneration gebrachter Fasern der spinalen Quintuswurzel lassen 
sich gewisse Beziehungen in khnlicher Weise constatiren wie nach ex- 
perimentellen Lksionen des Wurzelquerschnittes bei Kaninchen, aber nur 
dann, wenn die bereits bekannten anatomischen und physiologischen 
Differenzen gentigend bertlcksichtigt werden. 

3. Im Quintusstamme kbnnen Geschmacksfasern fllr die hinteren 
Zungenpartieen laufen. 

Von anatomischen Ergebnissen erw&hne ich: 

1. Als willkommene Best&tigung frttherer experimenteller und 
pathologischer Befunde die retrograde Degeneration der Hypoglossus- 
wurzeln mit Atrophie, die Cbromatolyse und homogene Degeneration 
seiner Kernzellen infolge einer Compression des 12. Stammes am 
Foramen hypoglossi. 

2. Fasern der spinalen Trigeminuswurzel steben in enger Ver- 
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biudung mit dem Fasciculus solitarius und dessen Kern und bilden 
insbesondere einen erheblichen Theil seiner cerebraleu Fortsetzung 
jenseits des Giossopbaryngeusaustrittes. Wahrscheinlich dienen sie 
der Leitung yon Geschmacksempfindungen. 

3. W&hrend ihres intrabulb&ren Verlaufes erstreckt sich das Ge¬ 
biet der spinalen Quintuswurzel in dorsomedialer Richtung zum Theil 
durch die Substantia gelatinosa hindurch bis in die dem Solit&rbttudel 
medial anliegenden Tbeile des sensiblen Vago-Glossopbaryngeuskernes, 
also weiter, als bisher angenommen wurde. 

Danzig, August 1897. 


Erkl&rung der Abbildungen. 

(Tafel rx—xn.) 

Fig. 1. Ganglion Gasseri, Stamm and Ursprung der 3 Aeste des linken 
Trigeminus von der fentralen Fiache aus gesehen. NatQrliche Grdsse. 

Fig. 2. Dasselbe von der dorsalen Flkche aas. NatQrliche Grdsse. 

Fig. 3 a. Querschnitt durch die BasiB der 3 Aeste des linken Quintus. 
(E d in g e r’s Zeichen&pparat). 

Fig* 3b. Querschnitt durch das Ganglion Gasseri sin. (Edinger’s Zeichen- 
apparat). 

Fig. 3 c. Quenchnitt durch den linken Trigeminusstamm in der N&he des 
Ganglion Gasseri. (Edinger’s Zeichenapparat). 

Fig. 4. Quenchnitt durch den linken Trigeminusstamm ca. 5 Mm. vor dem 
Eintritt in die BrQcke. (Edinger’s Zeichenapparat). 

Fig. 5. Frontalschnitt in der Hdhe des Facialis. (Edinger’s Zeichen¬ 
apparat). 

Fig* 3* Frontalschnitt ca. 2 Mm. distal von dem in Fig. 5 dargestellten. 
(Edinger’s Zeichenapparat). 

Fig. 7. Frontalschnitt in der HOhe des Vestibol&risaustrittes.l (Edinger’s 
Fig. 8. Frontalschnitt in der Hdhe des Glossopharyngeus- Zeichen- 
austrittes. apparat 

Fig. 3* Frontalschnitt in der Hdhe proximaler Vagusfasern. circa 7facbe 
Fig. 10. Frontalschnitt oberhalb der Pyramidenkreuzung. VergrOsse- 
Fig. 11* Frontalschnitt im Anfang der Pyramidenkreuzung. rung.) 

Fig. 12. Zellen aus den Hypoglossuskernen nachNissl gef&rbt: a) normale 
Zelle des rechten Kernes; b) erstes Stadium der Chromatolyse (Zelle des linken 
Kernes); c) forgeschrittenes Stadium der Chromatolyse (Zelle des linken Kernes). 
(Abbd’s Zeichenapparat. Zeiss homog. Immers. */** Oc. 2.) 

Fig. 13. Vertbeilung der An&Btbesie an der Gesichtshaut 
Fig. 14. Tumor am fentralen Hande der rechten Centralfurche. 
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Au 8 dem Laboratoriom der medic. Klinik in Bonn. 

Experimentelle 

Untersachangen fiber Rfickenmarkserschfitternng. 

Von 

Dr. Gisbert Eirchgftsser, 

Assiotenten der Klinik. 

Auf Veranlassung meines Chefs, Prof. Fr. Schnltze, habe ich 
im Laufe des letzten Jahres im Laboratorinm der medicinischen Klinik 
eine Reihe von Versuchen angestellt, dnrch Erschtitterungen der Wirbel- 
sbnle bei Kaniochen ROckenmarksver&ndernngen zn erzeogen. Im 
Grossen nnd Ganzen folgte icb der Versnchsanordnnng von Scbmans: 
„BeitrSge zor patbologiscben Anatomie der Rttckenmarkserschtttte- 
rnng.“ Archiv fttr patbolog. Anatomie. XII. Folge. Bd. II. 

Scbmans hielt dem senkrecbt in die Lnft gehaltenen Thiere 
ein starkes, etwa 2 Cm. dickes Brett an den Rtlcken nnd schlng anf 
dieses so lange mit dem Hammer, bis sicb, meist nach 8—15 Schli- 
gen, eine Wirknng zeigte. Diesel be bestand mancbmal zneret in 
Kr&mpfen der nnteren, seltener anch der oberen Extremitbten, wor- 
anf eine Lbbmnng oder mebr oder weniger Starke Parese der Hinter- 
beine eintrat. Meist war die L&hmnng von sehr knrzer Dauer, nnd 
nacb 10—15 Secnnden die normale Bewegnngsf&higkeit wieder her- 
gestellt. Die Erschtltternngen warden dann fortgesetzt, bis die Parese 
eine anhaltende wnrde, wozu meist eine geringe Anzahl von SchlSgen 
nbthig war. War die Parese am n&chsten Tage verschwnnden, so 
wnrde der Versnch wiederbolt. 

Versnchsanordnnng. Bei einem Vorversncb, bei welchem ich 
genan den Angaben von Scbmans folgte, gelang es mir nicht, deut- 
licb erkennbare Paresen zu erzengen, obscbon ich Ofters nnd mit alter 
Kraft gegen das Brett scblng. Das Versncbstbier war freilicb ein alter 
kr&ftiger Kaninchenbock, der seit lkngerer Zeit znm Inventar des La- 
boratoriums gehOrte nnd bereits mehreren anderen Versnchen gedient 
hatte. Es war dabei sehr schwierig, das sicb gewaltig strSnbende 
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Thier so rahig frei in der Luft za halten, dass das Brett der Rttcken- 
wirbels&ule entsprechend angedrtlckt gehalten werden konnte. Bei 
schw&cheren Thieren and einiger Uebang w&re es mir wohl gelun- 
gen, wie es ja anchSchmans vielfach gelnngen ist Aber ich &n- 
derte die Versnehsanordnnng etwas, schon am eine doppelte Assistenz 
zn ersparen. An Stelle des Brettes Hess ich eine 20 Cm. lange, 
12 Cm. breite, % Cm. dicke, weiche Kantschnkplatte anfertigen, deren 
R&nder ringsnm mit Lbchern versehen warden, am mittelst darch- 
gezogener Stricke eine leichte Befestigang am Rticken des Versuchs- 
thieres za ermttglichen. Sodann machte ich mir eine elastische Unter- 
lage, indem ich tiber ein ungef&hr 1 Qaadratmeter grosses Holzgestell 
(eine gewtthnliche Kiste von entsprechender Grdsse h&tte anch ge- 
nttgt) ein Stttck Segelleinwand straff gespannt festnagelte. Das Thier 
wnrde mit dem Banch nach nnten auf den Rahmen gelegt; Vorder- 
und Hinterbeine warden gestreckt festgehalten and die vorher mit 
Stricken gentigend befestigte Kantschnkplatte so zarecht gerttckt, dass 
sie mitten anf der Wirbels&ule lag. Die Schlage warden mit einem 
gewohnlichen Holzhammer ansgeftlhrt. Schon beim 1. Versach be- 
kam das Thier gleich nach dem zweiten festen Schlag einen Krampf 
in beiden Hinterbeinen, der einige Secunden andaaerte. 

Verletzangen der Wirbels&ule oder Blutungen in den Wirbel- 
kanal oder in die Substanz des Rtlckenmarkes selbst haben sich bei 
den Sectionen niemals gefunden, wohl aber in einem Versach, bei 
dem die Schl&ge wohl etwas fester ansfielen (II), geringe Blataustritte 
innerhalb der Scheiden der langen Rtlckenmnskeln and rechts aach 
eine geringe Blatanterlaafang anf der vorderea Psoasfl&che. Eine 
Verletzung der knOchernen Wirbels&ule oder Blntnngen in den Rticken- 
inarkskanal konnten aach bier trotz besonders sorgf&ltiger, daraufhin 
gerichteter Untersachung bei der Section nicbt festgestellt werden. 

In den folgenden Versuchen babe ich die Schl&ge immer mehr 
abgeschw&cht. Bei den beiden letzten habe ich das Holzgestell tlber- 
haopt nicht mehr angewandt. An Stelle dessen Hess ich das Thier 
anf den Hinterbeinen sitzen, wobei ich mit der linken Hand die 
Brastgegend untersttttzte, Zeigefinger and Danmen in die AchselhOhlen 
legte. Die ganz leichten Schl&ge warden wiederam auf die Kaat- 
schakplatte geffihrt. Bei zwei eben ausgewachsenen Thieren — das 
schwer8te wog 1793 Grm. — gelang es mir, bei dieser Versochsanord- 
nong Krampfanf&lle zu erzeugen; bei einem &lteren Kaninchen konn¬ 
ten anf diese Weise Kr&mpfe oder andere sichtbare StOrangen der 
Bewegangsf&higkeit nicht festgestellt werden. 

Die Versachsthiere warden nach 8—14 Tagen dnrch ErOffnen der 
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Halsschlagader gefcOdtet and das Rtickenmark sofort nach Eintritt 
des Todes heraasgenommen and in MUller’sche Flttssigkeit gebracht. 
Im Ganzen babe ich 6 Pr&parate in alien Htthen untersucht and 
ausserdem zwei normale Praparate von gleich alten, in derselben 
Weise getOdteten Thieren za Controlf&rbungen benatzt. Die drei 
ersten Pr&parate warden nar nach Marchi behandelt, die ttbrigea, 
einschliesslich der Controlpr&parate nach Marchi ondWeigert ge- 
f&rbt. Znr Untersuchung nach Marchi warden die Pr&parate nach 
14 Tagen in ungef&hr 4 Mm. dicke Scheiben zerlegt and fttr 10 . bis 
14 Tage in eine Lttsung — 1 proc. Osmiams&ure 1 Theil, Mttller’sche 
Flttssigkeit 2 Theile — gebracht; Nachh&rten in Aikohol von steigea- 
der Concentration, Celloidineinbettnng a. s. w. Die Weigert-Pr&pa¬ 
rate warden nach der orsprttnglichen Vorschrift als Bl&cke gekapfert 
and die Schnitte nach dem F&rben mit H&matoxylin in der halbver- 
dttnnten Ferridcyankaliltfsung differenzirt. 

Ich lasse die Mittheilang der einzelnen Versache folgen. 

I. Vereach. 

12. August 1896 11 Uhr frtih. Erschfltterang in der oben beschrie- 
benen Weise. Die Scbl&ge treffen die Gegend der mittleren Rttcken- 
wirbeU&ule, anterhalb der soweit wie mttglich nach oben gezogenen 
Sohulterbl&tter. Beim 2. Schlag tetanischer Krampf in beiden Hinter- 
beinen; derselbe dauert nnr einige Secunden, dann zieht das Tbier die 
Beine wieder an den Leib. Nach 20 Schl&gen sind die unteren Extre- 
mit&ten vollst&ndig gel&hmt; das Tbier bewegt sich gar nicht. Nach 
einer halben Stand© kriecht es amber, wobei es die Hinterbeine schein- 
bar vttllig gel&hmt nachscbleift. 

13. Aagnst Hinterbeine stark paretisch, werden noch immer nach- 
gescbleift; Parese ist rechts st&rker, als links. Eniereflexe sebr gestei- 
gert, gekrenzter Reflex; Achillessehnenreflex nicht ausznlttsen. Beklopfen 
der Lendenwirbels&nle raft starke Zncknngen der Lendenmascnlatnr her- 
vor, dabei richtet sich der Schwanz in die Htthe. 

17. Aagnst. Die Parese ist langsam zurtickgegangen; der Unter- 
schied zwischen rechts and links bleibt dentlioh. Eniereflexe immer noch 
sehr stark. 

20. Aagnst. Das rechteBein wird beim Lanfen sehr gescbont; links 
ist die Parese nar mehr angedeutet. Reflexe beiderseits immer noch stark. 
Rechts scheint eine geringe spastische Contractor nach passiven Bewe- 
gungen einzutreten. 

20. August 4 Uhr Nachmittags. Das Thier wird dnrch Quertrennnng 
der rechten Halsschlagader getttdtet. Weder in der Moscnlatnr, noch 
beim Erttffnen des Wirbelkanales finden sich Blutaostritte. Die Wirbel- 
knochen sind nicht verletzt. Das Rtickenmark wird sofort in Mttller v scher 
Flttssigkeit aufgeh&ngt. 

Das Pr&parat liess sich sehr schlecht schneiden, so dass ich nnr 
wenige brauchbare Schnitte erhalten konnte; gef&rbt waren die Bldcke 
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n&ch Mar chi. Im Bereich des mittleren Dorsalmarkes ist der ganze 
Querschnitt mit zahlreichen grossen and kleinen schwarzen Punkten be- 
deckt; besonders in den Seitenstrangen, aber auch in den Vorderstrangen 
Bind vielfach Fasern ansgefallen. Etwas weiter abwftrts Bind die Vorder- 
strange am st&rksten verandert, in zweiter Linie die Gegend der Pyra* 
midenseitenstrange nnd die Randzone. Anf der einen Seite (wahrschein* 
lich rechts) ist die Anhaufung von schwarzen Punkten deutlich grosser, 
wie anf der anderen. Anch im Bereich des Antrittes der vorderen Wur- 
zeln sind viele schwarze Pnnkte vorhanden. Am wenigsten schwarz er- 
scheinen die Hinterstrange, welche im nnteren Theil der Lenden&nschwel- 
lung ziemlich frei sind. Von der Halsanschwellung konnte ich keine 
branchbaren Schnitte erhalten. Nach den Pr&paraten der folgenden Ver- 
snche lasst 8ich aber annehmen, dass eine anfsteigende Degeneration der 
Hinterstrange und Rleinhirnseitenstrangbahnen vorhanden war. 

II. Ver8uch. 

15. Angnst. Gewicht 1055 Grm. Erschtttterung dnrch 20 sehr leichte 
Schlttge anf die Gegend der Wirbelsaule dicht unterhalb der soweit wie 
mdglich nach oben gezogenen Schulterblatter. Beim 2. Scblag Tetanus 
der nnteren Extremitaten; nach den in ziemlich schneller Folge geftthr- 
ten Scblagen bleibt eine leichte Parese beider Hinterbeine zuriick; links 
vielleicht etwas starker wie rechts. Die Kniereflexe sind im Vergleich 
mit der Prtifung vor dem Versuch deutlich verstarkt; gekreuzte Zncknngen. 

16. August. Parese nur mehr angedeutet. 

IT. August. Desgleichen. 

19. August. Parese nicht mehr deutlich. Reflexe noch ziemlich stark. 

20. August. Keine Parese; Reflexe deutlich, wohl kaum verstarkt. 
Nochmalige Erschtitterung durch zwblf ziemlich starke Schlage etwas 
nnterhalb der frtiheren Stelle. Beim 3. Schlag kurz andauernder Teta¬ 
nus in den Hinterbeinen, beim 6. anhaltender Tetanus; bei und nach den 
letzten 3 Schlagen klonische Zuckungen (Beuge- und Streckbewegungen) 
der Hinterbeine. Nach dem Versuch liegt das Thier wie vdllig gelahmt 
da. Nach 20 Minuten bewegt es sich wieder, beim Fortkriechen wird 
der Hintertheil auf einer Backe nachgeschleift. Kniereflexe deutlich 
schwacher wie vorber, besonders rechts. Das Thier erholt sich sehr 
schnell, zieht die Hinterbeine an den Leib, fallt aber beim Fortbewegen 
bald auf die rechte, bald auf die linke Hinterbacke. Reflexe bleiben 
schwach. Das Thier frisst, scheinbar mit Lust, gleich nachher ein Kohlblatt. 

21. August. Ziemlich unverandert, schwache Reflexe. 

22. August. Lauft etwas besser; fallt dabei immer noch bald auf 
die rechte, bald auf die linke Hinterbacke; Reflexe starker. 

23. Angust. Urin im Strahl entleert. Es macht den Eindruck, als 
ware die Oberschenkel- nnd Lendenmusculatur mehr paretiscb, als die 
Unterschenkelmuskeln. Gang immer noch schwankend. Das linke Bein 
ist vielleicht etwas mehr paretisch. Reflexe starker, wie gestern. 

25. August. Gang etwas besser, Reflexe verstarkt. 

26. August. Klopfen auf die rechte Patellarsehne bewirkt klonische 
Zuckungen im linken Unterschenkel; die Parese ist starker geworden; 
Nachmittags anch Fussklonus links andauernd, rechts 2—3 Nachzuckungen. 
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27. August. Beiderseits andanernder Fussidonus; Parese nimmt weitcr 
zu, links mebr wie rechts. Gegen 12 Uhr Mittags Krampfanfall, dent- 
licher Opisthotonus von wenigen Secunden Dauer. Die Kr&mpfe wieder- 
holten sich Nachmittags in immer kleineren Pausen; in den Zwischen- 
zeiten keine Starre; Cheyne-Stokes’sches Athmen, Tod (dnrch Re- 
spirationslahmung) gegen 6 Uhr Abends. Section rofort nach dem Bintritt 
des Todes. Es finden sich keine Verletzungen der knttchernen Wirbel- 
s&nle, keine Blutung im Wirbelkanal. In den Scheiden der langen 
Rtickenmuskeln auf beiden Seiten, rechts auch auf der vorderen FUche 
der Psoas geringe, offenbar von den Schl&gen herrUhrende Blutaustritte. 
Makroskopisch keine sichtbaren Ver&nderungen am Ettckenmark. 

Die inikroskopische Untersuchung der nach Marchi ge- 
f&rbten Pr&parate ergiebt: 

Oberhalb der Halsanschwellung eine umschriebene Strangdegeneration 
in den medialen Theilen der Hinterstrftnge (Goll’sche Str&nge), ausser- 
dem eine mkssige Anh&ufung von schwarzen Punkten in der Ifcandzone, 
besonders entsprechend den Kleinhirnseitenstr&ngen und den Austritts- 
stellen der hinteren Wurzeln. In den Vorderstr&ngen sieht man vor 
Allem in den medialen Theilen einzelne zerstreute Punkte, w&hrend die 
Hbrigen Theile des Querschnittes ziemlich frei sind. 

1m Bereiche der Halsanschwellung werden die Punkte an der vor¬ 
deren Ecke der Vorderstr&nge, tlberhaupt im Bereich der Pyramidenvorder- 
str&nge, andeutungaweise auch im Bereich der Pyramidenseitenstrftnge ein 
wenig zahlreicher. 

Etwas unterhalb der Halsanschwellung mehren sich die Punkte ancb 
im Bereiche des tibrigen Seitenstranges. Die Degeneration der Go 11- 
schen Str&nge hebt sich aber immer noch scharf ab. Die graue Substanz 
zeigt ebenfalis vereinzelte schwarze Punkte. 

Im mittleren Dorsaltheil ist der ganze Querschnitt ziemlich gleich- 
m&ssig von schwarzen Punkten durchsetzt. Besonders stark degenerirt 
erscheinen die Vorderstr&nge, in welchen immer mehr vollst&ndig ans- 
gefallene Fasern gez&hlt werden. In den Pyramidenseitenstr&ngen finden 
sich ebenfalis einzelne ausgefallene Fasern. Eine umschriebene Degene¬ 
ration der Goll’schen Strange tritt nicht mehr deutlich hervor. 

Im unteren Dorsaltheil kndert sich das Bild allm&hlich, indem die 
graue Substanz freier wird, und auch die Hinter- und Seitenstr&nge 
deutlich weniger schwarze Punkte zeigen, w&hrend die Vorderstr&nge 
ziemlich unverkndert bleiben. 

Im Bereich der Lendenanschwellung sind die graue Substanz und die 
Hinterstrknge ziemlich frei von schwarzen Punkten. Die Anh&ufungen 
derselben beschr&nken sich je weiter abwkrts, um so deutlicher und voll- 
sttndiger auf die Vorderstrknge und die Pyramidenseitenstrknge. 

Im Sakralmark finden sich im Vorderstrang noch eine kleine An- 
h&ufung von schwarzen Punkten und ganz vereinzelte Punkte dem seit- 
lichen Pyramidenstrangrest entsprechend. Die Hinterstr&nge und die grane 
Substanz sind vollstandig frei. 

Es besteht demnach eine Querschnittsmyelitis im Bereich des mitt¬ 
leren Dorsaltheiles, entsprechend der Einwirkungsstelle des Traumas! mit 
secundkren auf- und absteigenden Strangdegenerationen. 
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111. Versuch. 

1. September. Gewicht 1710 Grin. Erschtitterung dnreh ftinf mittel- 
starke Schl&ge raft Tetanus in den Hinterbeinen hervor; darauf werden 
noch zwanzig leichte Schlfige gegeben. Einwirkungsstelle der Schl&ge 
wiedernm die Mitte der Rtickenwirbels&ule. Nachher sind die Reflexe 
nicht wahrnehmbar gesteigert. Das Thier zieht die H interbeine an den 
Leib, es kriecht, den Bauch am Boden schleifend, die Hinterbeine jedes- 
mal wie eine Heuschrecke an sich ziehend, ziemlich langgam voran. Es 
macht den Eindruck, a Is wolle das Tbier haupts&chlich die Rtlckenmuskeln 
schonen. 

2. September. Das Tbier l&uft wie ein gesundes umber. Zwei feste 
Schl&ge auf dieselbe Gegend. Scbon beim 1. Schlag mebrere Secunden 
dauernder Tetanus. Nachher L&hmung der Hinterbeine, rechts etwas 
mebr wie links. Reflexe nicbt gesteigert 

3. September. Reflexe gleicb, nicht verst&rkt; Schwanzreflex dent- 
licb. Das Tbier ffcllt beim Kriecben immer auf die rechte Hinterbacke 
und weicht nach derselben Seite ab. 

4. September. Beide Hinterbeine noch stark paretiscb; das rechte Bein 
wird meist an den Bauch gezogen gehalten und beim Laufen geschont. 

11. September. Die Parese ist bedeutend zurflckgegangen; das nor- 
male Nachziehen der Hinterbeine beim Vorwfirtslaufen ist aber deutlich 
ein wenig langsamer, schleppender, als beim gesunden. Reflexe gleicb, 
nicbt verstfirkt. Ein Unterscbied zwischen rechts und links besteht nicbt 
mehr. Durchscbneidnng der Carotis. Die Section ergiebt keine Ver- 
letzung der Knochen, keine Blutungen in der Musculatur, keine Blutung 
in den Wirbelkanal. 

Die mikroskopische Untersuchung des nach Marc hi geffcrbten Pril- 
parates ergiebt einen fihnlichen Befund wie beim 2. Versuch. 

Oberbalb der Halsanschwellung findet sich umscbriebene Strang- 
degeneration in den medialen Theilen der Hinterstr&nge (GolTsche Strfinge) 
und Randdegeneration im Bereicb der Seitenstrfinge, die bier noch deut- 
licher, wie beim II. Versuch, vor allem die Kleinbirnseitenstrangbahnen 
betrifft; nach vorn zu (Gowers’aches Bttndel) reicben die schwarzen 
Punkte weniger weit nach innen und sind tlberhaupt weniger. — Also 
eine aufsteigende Degeneration in 3 Strangsystemen. 

In den Vorderstrfingen finden sich ganz vereinzelte, zerstreute schwarze 
Ptinktchen, noch weniger in den ttbrigen Theilen des Querschnittes. 

Die Halsanschwellung zeigt dasselbe Bild; bier finden sich auch im 
Bereich des Austrittes der vorderen Wurzeln einige Punkte; in den Vorder- 
strkngen sind vielleicht etwas mehr vereinzelte Ptinktchen vorhanden, wie 
oben. Abwirts von der Halsanschwellung werden die Punkte im Ganzen 
allmfihlich mehr; es treten auch in der Gegend der Pyramidenseiten- 
strangbahnen etwas mehr Punkte auf. Die Degeneration der GolTschen 
Strange hebt sich hier besonders schdn ab. 

Im mittleren Dorsaltheii nimmt das Schwarze immer mehr zu, zuerst 
in den Seitenstr&ngen, dann in den seitlichen Theilen der Hinterstr&nge, 
so dass in den Schnitten von 2 Blttcken die Vorderstrfinge am wenigsten 
degenerirt erscheinen. 
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Weiter abwarts, im unteren Dorsalmark ist, der gauze Querschnitt 
einschlieB8licb der granen Substanz ziemlich gleichmassig mit zahlreichen 
schwarzen Punkten durchsetzt. Es fkllt auf, daas die Pttnktchen in der 
graaen Substanz viel kleiner sind; beim Versuch II trat dies nicht so 
schdn hervor. In den Vorder- und Seitenstrkngen siebt man zablreiehe 
Fasern ausgefallen. 

Dicbt oberhalb der Lendenanscbwellung beginnt sich das Schwarze 
allmkhlich zn licbten. Vor Allem fkllt ein Freierwerden der medialen 
Tbeile der Hinterstr&nge (G o 11 ’scbe) auf. 

Im Beginn der Lendenanschwellung zeigt sich bereits eine naeh 
abwirts immer deutlicber werdende Bescbr&nkung der starksten Degene¬ 
ration auf Pyramiden-, Vorder- und Seitenstrange. 

Im nntersten Tbeil der Lendenanscbwellung bestebt ausser an diesen 
Stellen nur noch eine geringe Ansammlung yon schwarzen Punkten in 
der Eandzone der Seitenstrange. 

Im Sakralmark finden sich im Seitenstrang nur ganz wenige, im 
Vorderstrang eine kleine Anhaufung von schwarzen Punkten. Der tibrige 
Querschnitt ist vollstandig frei. 

IV. Versuch. 

16. Januar 1897. Gewicht 1320. Ftlnf leicbte Schl&ge anf die 
mittlere Rtlckengegend. Das Tbier liegt wie bei den frtlheren Versucben 
auf dem Gestell. Beim 3. Scblag Tetanus in den Hinterbeinen, der 
*/4 Minute dauert. Nachher bewegt sich das Tbier, wie wenn es kreuz- 
lahm wftre, und schleift die Hinterbeine etwas langsam nach. Knie reflexe 
mkssig verstarkt. 

18. Januar. Das Thier lauft etwas besser, schleift aber die Beine 
immer noch nacb, im Vergleich zu einem gesunden. Reflexe unverlndert 

19. Januar. Die Bewegungsfahigkeit ist heute ziemlich normal. Das 
Thier wird auf die Hinterbeine gesetzt und in der oben beschriebenen 
Weise unterstUtzt, aufrecht gehalten; alsdann erhalt es zwei leicbte Schllge 
auf die Kautschukplatte. Beim 2. Schlag erfolgt ein 1 Minute lang 
dauernder klonischer Erampf der unteren Extremitaten, dabei auch ein- 
zelne Zuckungen in den Vorderbeinen. Nachher kriecht es umher, in* 
dem es die Hinterbeine zwar nicht eigentlich nachschleift, aber auch nicht 
richtig anzieht. Es rutscht vielmehr auf den Knien. Kniereflex rechts 
etwas verstarkt, mehrere Nachzuckungen; kein Fussklonus. 

22. Januar. Lauft noch etwas lahm umher; Reflexe normal. Zwecks 
Demonstration vor einigen Collegen wird die Erschlltterung wiederholt. 
Es gelingt mehrere Male, durch einen mkssig starken Schlag in der auf- 
gerichteten Stellung kurzdauernde Krampfe der Hinterbeine hervorsu- 
rufen; schliesslich werden 20 ganz leichte, schnell hintereinander folgende 
Schlage verabfolgt, ohne dass ein Erampf eintritt. Die Eniereflexe sind 
nachher eher schwacher, wie vorher, besonders rechts. Das Thier rutscht 
auf dem Bauch und den Enien fort, kann aber die Hinterbeine im Liegen 
ganz an den Leib ziehen. 

29. Januar. Gang immer noch etwas paretisch; Reflexe nicht ver¬ 
starkt. Durchschneidung der Carotis. Section ohne Befund. 

Nachdem das Prkparat 14 Tage Tage in Mttller gelegen, wird es 
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in 4 Mm. dicke Scheiben zerlegt, and die einzelnen Stficke ahwechselnd 
entweder in Marchi- oder zuriick in Mttller’sche FlUssigkeit gebraoht; 
die letzteren wurden spftter nach Weigert gefkrbt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab: Im untersten Theil des 
verlangerten Markes sieht man in den nacb Marchi gefUrbten Schnitten 
eine nmschriebene Degeneration der Goll’schen Strange und in den 
Seitenstr&ngen eine ebenso scharf abgegrenzte Degeneration der Klein- 
hirnseitenstrangbahnen. In dem librigen Theil der Vorderseitenstrange finden 
sich nar ganz vereinzelte Punkte, welche an der ausseren Peripherie (nach 
vorn von den Kleinhirnseitenstrangen) ein wenig reichlicher sind. Der 
fibrige Querschnitt ist ziemlich frei. 1m Weigert-Praparat kann man 
die beiden Strangdegenerationen durch einen etwas helleren Farbenton 
erkennen; sehr deutlich ist der Unterschied freilich nicht. 

1m Halsmarkist die Randdegeneration im Bereich des Gowers’schen 
Bfindels etwas mehr nnd reicht auch ein wenig mehr einw&rts. Es finden 
sich auch in den lateralen Theilen der Hinterstrange einige Punkte. 

Im Bereich der Halsanschwellung treten die Degenerationen in den 
Go 1 lichen und Kleinhirnseitenstrangen sehr scharf hervor, ebenso auch 
die Randdegeneration, besonders an dem Go wer s’schen Biindel. Am Ende 
der Halsanschwellung treten auch vereinzelte Punkte im Bereich der Vorder- 
stranggrundbtindel, ganz wenige auch in den Pyramidenseitenstrangen 
auf. Mit Immersion erkennt man die Degeneration auch im Weigert- 
Praparat, wahrend bei schwacher Vergrflsserung kein deutlicher Unter¬ 
schied zu erkennen ist. 

Im oberen Dorsaltheil beginnt bereits eine langsam zunehmende 
Ausbreitung der schwarzen Punkte fiber den ganzen Querschnitt, doch 
heben sich die schon oberhalb degenerirten Stellen noch deutlich durch 
ein Mehr von Schwarz ab. 

In der Mitte des Dorsaltheiles erreicht die Veranderung des ganzen 
Querschnittes bereits ihren Hfihepunkt. Die aufsteigenden Bahnen heben 
sich nicht mehr ab. Hier sieht man auch am Weigert-Schnitt einen 
im Allgemeinen mehr braunlichen Farbenton. 

Im unteren Dorsaltheil beginnt die Degeneration in den Vorder- 
strangen zu fiberwiegen, was auch im Weigert-Praparat zu erkennen 
ist. Im Beginn der Lendenanschwellung ist die Betheiligung des ganzen 
Querschnittes bereits deutlich in Abnahme begriffen, wahrend die Pyra¬ 
mided, Vorder- und Seitenstrfinge unverandert schwarz bleiben und zahl- 
reiche Lticken von ausgefallenen Fasern zeigen. Auf der Hdhe der 
Lendenanschwellung ist ausser der jetzt deutlich abgegrenzten Pyramiden- 
und geringer Randdegeneration der fibrige Querschnitt ziemlich frei, die 
Hinterstrange ganz frei. Weiger t-Schnitte lassen hier keine Verande¬ 
rung mehr erkennen. 

Im Sacralmark findet sich die nmschriebene Degeneration nur im Vorder- 
strang. An der Stelle des Restes der seitlichen Pyramidenbahnen ist nur 
mehr eine geringe Anhaufung von schwarzen Punkten vorhanden; der fibrige 
Querschnitt ist ganz frei. 

V. Versuch. 

4. Marz. 1793 Grm. Das aufgerichtete, in der beschriebenen Weise 
nntersttttzte Thier erhalt drei ziemlich leichte Schlage auf die Kautschuk- 
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platte entsprechend der Mitte der Wirbels&ule. Beim zweiten Schlag 
kurzer klonischer Krampf, vor allem im recbteo Hinterbein; beim dritten 
Schlag allgemeiner Krampf, der */4 Minute dauert. Nacb 10 Minuten l&uft 
das Thier wieder umher, seheint aber im Krenz leicht paretiscb. Nach 
einer halben Stnnde erb&lt es nocb 3 Schl&ge, die jedesmal einen voll- 
st&ndigen Krampfanfali ausldsen, mit scbnarchender Athmang und an- 
scheinender Bewusstlosigkeit; Daner hdchstens V* Minute. Gleich daranf 
ist das Thier ganz munter, l&uft nmher, kanm merklicb paretisch im 
Krenz. Kniereflexe vor nnd nach den Versnchen schwach, aber dentlich 
anslOsbar. 

15. M&rz. Gang unver&ndert. Dnrchschneidnng der Carotis. Section 
obne positiven Befnnd. Das Rdckenmark wird, wie im vorigen Versnch 
nacb Marcbi nnd Weigert gef&rbt. 

Die mikroskopische Untersnchnng ergiebt: Im oberen Halsmark 
siebt man im Marchi-Pr&parat nur eine Anh&ufung von schwarzen 
Punkten an der Peripherie der Seiten-, in geringerem Grade anch der 
Vorderstr&nge. Am st&rksten ist die Gegend der Gowers’schen Bttndel 
befallen. Da der tibrige Qnerschnitt anch von kleinsten, schwarzen 
Ptinktcben fast vflllig frei ist, tritt die Ver&nderung der Randzone sehr 
scharf bervor. Die Hinterstr&nge sind frei. 

Dicht oberhalb der Hals&nschwellnng treten vereinzelte Punkte in 
den Vorderstr&ngen anf, ganz wenige auch in den Hinterstr&ngen. Wo 
die Eintrittsstelle der hinteren Wnrzeln getroffen ist, sieht man eine 
dentliche Anh&ufung von allerdings kleinsten, schwarzen Punkten an der 
Stelle, wo der Nerv eben eingetreten ist. Dies ist nocb deutlicher in 
der Halsanschwellnng zn sehen. Die Anh&ufung begrenzt sich beider- 
seits gleichm&ssig nnd reicht nicht tiber die Randzone hinaus. 

Im Verlauf der Halsanschwellnng bemerkt man liberhanpt eine 
wenn anch sehr geringe Zunahme der schwarzen Punkte an den be- 
8chriebenen Stellen. Jedoch z&hlt man auch hier vergleichsweise mebr 
Punkte in den Vorder-, als in den Hinterstr&ngen. 

Im oberen Dorsalmark l&sst sich eine weitere, ganz allm&hliche Zu¬ 
nahme feststellen; es treten einige grdssere Punkte in den Seitenstrang- 
grundbtlndeln, an den Austrittsstellen der vorderen Wurzeln, ganz wenige 
auch in den Pyramidenseitenstr&ngen anf. 

Im mittleren Dorsalmark tiberwiegt die Anb&nfung von Schwarz 
deutlich in den Vorderstr&ngen nnd den vorderen Theilen der Seiten- 
str&nge, und zwar seheint einseitig (rechts?) etwas mehr Schwarz zu sein. 
Die Ver&nderungen in den Hinterstr&ngen nehmen eher ab wie zu. An 
den Eintritts8tellen der hinteren Wurzeln sind an Stelle der oben be- 
schriebenen Anh&ufung nur mehr wenig zahlreiche, einzelne Punkte vor- 
handen. Im unteren Theil des Dorsalmarkes nimmt die Degeneration 
besonders in den Vorderstr&ngen, aber auch in den Seitenstr&ngen nocb 
zu. Das Weigert-Pr&parat zeigt an den entsprechenden Stellen, vor 
allem in den Vorderstr&Dgen, deutlich einen etwas helleren Farbenton. 

Oberhalb der Lendenanschwellung erreicht die Degeneration der 
Vorderstr&nge ihren Hohepunkt; dieselben sind bis in die bintersten 
Partien mit grossen, schwarzen Punkten durchsetzt und zeigen auch viel- 
fach Lticken von ausgefallenen Fasern. Im Weigert-Pr&parat fcllt 
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ein Unterschied scbon bei gmnz schwacber Vergrfisserung aaf. Id den 
Seitenstr&ngen macht sicb bereits eine gewisse Abnahme geltend. 

Durch die Lendenanschwellung bindurcb bleibt die Degeneration* 
der Vorderstr&nge bei Weitem im Vordergrund. In den Seitenstr&nge& 
zeigt die Gegend der Pyramiden ein geringes Mebr von Schwarz; die 
Hinterstr&nge sind fast vollstfindig frei. 

Im Sacralmark findet sicb eine st&rkere Anhfiufung von schw&rzen 
Pankten nur mebr in den vorderen, medialen Theilen der Vorderstrfinge; 
ausserdem siebt man an Stelle der Pyramidenseitenstrangreste nocb eine 
geringe Anzabl von scbwarzen Punkten, wfihrend der tibrige Qnerscbnitt 
ganz frei ist. 

Bei diesem Versncbe Bind also die durcb die Erscbiitternng bervor- 
gerufenen Verfinderungen haupts&chlich auf die vordere H&lfte des Quer- 
schnittes beschr&nkt geblieben. Damit stimmt tiberein sowohl das Feblen 
einer aufsteigenden Degeneration der Goll’scben Strfinge, als anch das 
Verhalten der Pyramidenbabnen. Dieselben sind erst abwftrts von der 
Stelle der stkrksten Degeneration mehr als die vorderen Tbeile der 
Seitenstr&nge ergriffen, und weiter nach abwarts, im Sacralmark, ist die 
Degeneration ansschliesslicb anf dieselben beschrfinkt. 

VI. Versuch. 

17. Mai 1897. Gewicht 1430 Gramm. Das Thier erhftlt in der- 
selben Weise, wie im letzten Versuch, sechs leicbte Schlfige aaf die Mitte 
der Rtickenwirbelsftule. Beim letzten Schlag kurzer, allgemeiner Krampf- 
anfall. Nachher keine Parese; Kniereflexe rechts vielleicht etwas starker, 
wie vor dem Versuch. 

25. Mai. Keine Ver&nderung. Durchschneidung der Carotis. Section 
ohne positiven Befund. 

Die mikroskopische Untersuchung ergiebt, wie zu erwarten war, 
bezdglich ausgesprocben pathologischer VerUnderangen keinen an sich 
zweifellos positiven Befund. Trotzdem will icb die Pr&parate in der- 
selben Weise wie vorher beschreiben. 

Im oberen Halsmark siebt man mit starker Vergrdsserung Uberall 
in der weissen Substanz einzeln liegende, kleinste schwarze Pilnktoben 
in geringer Anzabl, wie man sie aucb in normalen Prftparaten gewObn- 
lich findet. Etwas mehr, wie in dem tlbrigen Querschnitt, finden sicb 
soicbe an der medialen, vorderen Ecke der Vorderstrknge. Eine relative 
Vermehrung derselben in der tlbrigen Randzone ist nicht vorhanden. 

In der Halsanscbwellung derselbe Befund; vielleicht sind hier etwas 
mehr PUnktcben in den Hinterstr&ngen, aber keineswegs ausschliesslicb 
in den Goll’schen Strkngen, sondern gleichmkssig fiber die ganzen Hinter- 
strfinge vertheilt. Wo die Eintrittsstelle der hinteren Wurzeln getroffen 
ist, findet sich eine fibnliche Ansammlung von kleinsten PUnktcben, wie 
sie beim vorigen Versuch beschrieben ist. 

Im oberen Dorsalmark beginnt eine geringe Zunahme der Ptinktchen 
im Allgemeinen. 

Im mittleren Dorsalmark derselbe Befund; eine weitere Zunahme 
ist nicht zu erkennen. 

Dagegen sind im unteren Dorsalmark in der vorderen H&lfte des 

28 * 
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Querschnittes deutlich mehr schwarze Punkte vorhanden, wie in der 
hinteren. 

In der Lendenanschwellung tritt dies noch mehr hervor. An der 
Eintrittsstelle der hinteren Wurzeln findet sich derselbe Refund von 
kleinsten Ptlnktchen wie oben an der Halsanscbwellung. 

Im Sacral mark sind die meisten Punkte entsprechend den Pyramiden- 
vorderstrangen, etwas weniger in den seitlichen Pyramidenstrangresten 
vorhanden, aber auch ganz wenige kleinste Pttnktchen in deu Hinter- 
strftngen. Die Weige r t- Pr&parate zeigen keine Veranderungen. 

Es liegt mir fern, diesen Befund ohne Weiteres ftlr pathologisch zu 
erklaren. Auffallend bleibt aber trotz alledem eine unverkennbare Aehn- 
lichkeit mit dem Befund bei dem V. Versuch. 

Fassen wir das Ergebniss der mikroskopischen Untersuchung 
kurz zusammen, so zeigt sich eine vollstandige Uebereinstimmung 
der Befunde in den vier ersten Versuchen. Entsprechend der Ein- 
wirkungsstelle der erschiitternden Gewalt findet man in der unteren 
Halfte des Dorsalmarkes eine durch Zerfall der Markscheiden and 
Ausfall ganzer Fasem deutlich als solche erkennbare Erkrankong 
des ganzen Querschnittes, an welche sich eine secnndare auf- and 
absteigende Degeneration in typischer Weise anschliesst. Beim 
V. Versuch, bei welchem das Thier nur zweimal drei leichte Schlkge 
erhielt, ohne dass nachher eine deutliche Parese vorhanden war, 
sind die Veranderungen an sich geringer und beschranken sich hanpt- 
sachlich auf die vordere Halfte des Querschnittes. Dementsprechend 
ist eine secundare Degeneration nur in den absteigenden Bahnen 
vorhanden. Beim VI. Versuch, der nach dem ersten kurzen Krarnpf- 
anfall abgebrochen wurde, finden sich nur geringe, an der Grenze 
des Normalen stehende Veranderungen, die ebenfalls in der vorderen 
Halfte des Querschnittes etwas starker ausgepragt sind. Es besteht 
also zweifellos eine unmittelbare Abhangigkeit der Starke der Ver¬ 
anderungen der Rtickenmarkssubstanz von der Starke und Anzahl 
der Erschtitterungen und der Starke der klinischen Erscheinnngen. 

Es sei mir gestattet, an dieser Stelle noch einige kurze Be- 
merkungen liber die Marchi'sche Methode anzufUgen, zn welchen 
ich durch Controluntersuchungen veranlasst wurde. 

Um passende Vergleichspraparate zu bekommen, habe ich zwei 
gleichaltrige Kaninchen auf dieselbe Weise, wie die Versuchsthiere 
getbdtet. Von dem einen habe ich das Rttckenmark genau so, wie 
die frtiheren behandelt und sowohl nach Marchi, wie nach Weigert 
gefarbt. Bei dem 2. Praparat Hess ich die Scheiben verechieden 
lange in der Marchi-Losung liegen, und zwar nahm ich jedesmal 
4 Scheiben aus verschiedenen H5hen, die ersten bereits nach 3, die 
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nkchsten nach 4—5 u. s. w., die letzten am 19. Tag aus der Osmium* 
skurelbsung beraus. Dabei giog ich von der Vermuthung aus, dass 
sich vielleicht je nach der L&oge der Einwirkung der Osmiumsaure 
eiue verscbieden grosse Anzahl der kleiusteo scbwarzen Pttnktchen, 
wie sie in alien normalen PrSparaten sich finden, entstanden. Das 
Ergebniss dieser Versuchsreihe entsprach nicht meinen Erwartungen. 
Im Gegentheil, schon bei den ersten Praparaten fanden sich an den 
Stellen, wo die Osmiumskure tiberhaupt hingedrungen war, ebenso 
viele Pttnktchen, wie in den spkteren Prkparaten. Dagegen fiel mir 
bei denen, welcbe km lkngsten in der Losung gelegen, eine immer 
starker werdende Brttchigkeit auf, so dass ich yon diesen — was 
freilich bei March i-Prkparaten nicht unbedingt erforderlich ist — 
httchstens Schnitte von 20—25 Mikra erhalten konnte, wahrend ich 
sonst meist von alien Bltfcken bequem 10 Mikra schneiden konnte. 
Dieselben Versuche sind tlbrigens, wie ich spkter erfuhr, bereits 
frUher von Herrn Privatdocent E. Schultze in Bonn mit einem 
ahnlichen Ergebniss angestellt, aber nicht verOffentlicht worden. 

Durch diese auch in normalen Prkparaten regelmassig vor- 
kommenden scbwarzen Piinktchen ist nun die Beurtheilung der 
Marchi-Prkparate in der That sehr erschwert. Wenn die Ver- 
anderungen freilich so stark sind, wie in meinen fttnf ersten Ver- 
suchen, dass man dieselben selbst nach VVeigert in einzelnen 
Schnitten erkennen kann, dann dilrfte die Entscheidung, ob es sich 
wirklich um pathologische Verhkltnisse handelt, nicht schwer falleD. 
Fttr feinere Untersuchungen bleibt es immerhin eine missliche Sache, 
aus einem Plus oder Minus an Quantitat oder Qualitat der schwarzen 
Punkte zu entscheiden, ob es sich um pathologische Verknderungen 
handelt oder nicht. So habe ich auch in meinen normalen Pr&pa- 
raten sowohl doppelt conturirte, grosse schwarze Punkte an Stelle 
einer Nervenfaser gefunden, als auch, freilich nur ganz vereinzelt, 
eine reihenformige Anordnung von schwarzen Punkten in Lkngs- 
schnitten, wahrend ich auf der anderen Seite an einzelnen Prkpa- 
raten meiner Versuchsthiere an ganz offenkundig degenerirten Stellen 
keine, hkufiger allerdings verhaltnissmkssig wenige doppelconturirte 
Punkte gefunden habe. 

Ebensowenig, wie ich Uberzeugt bin, in diesen kurzen Be- 
merkungen etwas Neues zu bringen, ebensowenig will ich durch die- 
selbe den Werth der MarchTschen Methode herabzusetzen ver- 
suchen. Denn sie bleibt doch viel feiner und giebt vor Allem da 
noch viel deutlichere Bilder, wo die Weigert'sche Fkrbung bereits 
versagt. Das aber mflchte ich trotzdem wiederholen, dass die 
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Marchi’sche Farbung, so klare and so deatliche Bilder sie aacb 
giebt, immer doch nar verhkltnissmissig grobe Veranderungen sicht- 
bar macht. Sind nar wenige Fasern degenerirt, dann hangt zn viel 
yod der subjectiven Beurtheilung des Bescbauers ab. 

Noch mbchte icb kurz erwahnen, dass ich mit bewusster Ab- 
sicht die Thiere sofort nach Eintritt des Todes secirt babe. Die 
Vorschrift, welche u. A. z. B. aacb Pollack in seiner ktirzlich er- 
schienenen Fkrbetechnik des Nervensystems angiebt, die Leicben erst 
24 Stnnden liegen zn lassen, bevor man das Gehirn and RUcken* 
mark zwecks Far bung nacb Marc hi herausnimmt, stebt mit dem 
sonst allgemein anerkannten nnd getibten Grnndsatz, die Leichen- 
theile mbglichst frisch zn verarbeiten, im Widersprucb. Und diese 
alte Regel dtlrfte wobl nm so weniger zn vernachlassigen sein, wo 
es sich, wie hier, um den Nachweis feinster Veranderungen des 
Nervensystems handelt. 

Es ertibrigt noch, knrz die Ergebnisse meiner Versnche mit 
denen von Scbmans zn vergleicben. Die starksten Veranderungen 
fand Scbmans ebenfalls am Orte der Einwirkung der erschtittern- 
den Gewalt; es fanden sich ferner anch ober- nnd nnterhalb dieser 
Stelle Veranderungen an den Achsencylindern, die Scbmaus nicbt 
als secundare Veranderungen ansieht. Berticksichtigt man, dass er 
Veranderungen der Markscheiden bei seiner Farbemethode nicht dar- 
atellen konnte, so ergiebt sich eigentlich eine vollstandige Deber- 
einstimmnng seiner Befunde mit den meinigen. Ftir mich ist kein 
Zweifel, dass seine Praparate, wenn sie nach Mar chi gefUrbt worden 
waren, ebenfalls secundare Degenerationen gezeigt hatten. Auch in 
meinen PrEparaten finden sich die starksten Veranderungen der 
Achsencylinder (Ausfall von ganzen Fasern) nicht nnr an der Stelle 
der starksten Querschnittserkrankung, sondern znmal in Vorder- nnd 
Seitenstrangen auch ober- und unterhalb dieser Stelle. Andererseits 
sind in den entfernter gelegenen Theilen sowohl Degenerationen vor- 
handen, welche sich schon durch ihre Localisation mit Bestimmtbeit 
als secundare erweisen, als auch solche Veranderungen, z. B. in den 
SeitenstranggrundbOndeln, an den Eintrittsstellen der hinteren Wurzeln 
u. 8. w., welche, wenn sie tiberhaupt pathologisch sind, vielleicht 
ebenfalls primkr durch die ErschUtterung entstanden sind. 

Mit Sicherheit lasst sich diese Frage mittelst der Marchi’schen 
Farbung Uberhaupt nicht entscheiden. Vielleicht wird es sich durch 
die NissTsche Methode ermbglichen lassen, bei solchen feinsten 
Veranderungen, wie sie in meinem VI. Versuch vorliegen, eine 
primare Schadigung der Ganglienzellen auch an entfernteren Stellen 
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nachzuweisen. Es ware dies jedenfalls eine dankbare Aufgabe fttr 
weitere Versuche. 

JedeDfalls ist auch schon jetzt unzweifelhaft der experimentelle, 
pathologisch-anatoraische Beweis erbracht, dass eine selbst ziemlich 
hochgradige organische Erkrankung des Rtlckenmarkes durch blosse 
Erschiitterung zu Stande kommen kann, ohne dass irgend eine Ver- 
letzung der knbchernen Theile oder eine Blntung in den Rttcken- 
markskanal oder in die Substanz des RUckenmarkes selbst, ja 
selbst irgend eine starkere Weichtheilqnetscbung vorhanden zu sein 
braucht. 
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Ana der psychiatrischen Klinik (Prof. Ftlrstner) zu Strassburg i. E. 

Ueber die bei Hirndrnck im Rtickenmarke auftretenden 

Veranderungen. 

Von 

Dr. A. Hoche, 

PriTmtdocenten und L Assistenten der Klinik. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Die Erkenntniss, dass sich bei Hirntnmoren ira Rtickenmarke 
mit einer gewissen Gesetzm&ssigkeit Veranderungen finden, die nicbt 
als secundare, von dem cerebralen Process in der Continuitat ab- 
hangige Degeneration aufgefasst werden kbnnen, ist eine Errungen- 
schaft der letzten Jabre. 

Wenn wir von seltenen, alteren gelegentlichen Erwahnungen 
absehen, die als znf&lligen Nebenbefund Kflrnchenzellen in den Hinter 
strangen bei Hirntnmoren nennen, war F. Schultze 1 ) der erste, 
der au8ftibrlich Hinterstrangveranderungen in einem Fall von cere- 
braler Neubildung, und zwar von Sarkom des Balkens beschrieben 
bat. In dem rasch verlaufenden Falle fand sich im Rtickenmarke 
eine genau markirte Degeneration der Keilstrknge bis berab in das 
unterste Dorsalmark, in welcbem zwei sebr scbmale Streifen dicbt 
neben den Hinterhbrnern und parallel mit demselben hinziebend, die 
knssersten Grenzen der Degeneration markirten. Grane Substanz nnd 
Goll’scbe Strange waren normal. Scbultze registrirte den Befnnd 
ohne eine Theorie fiber den Znsammenhang zwiscben den raumlich 
getrennten pathologischen VorgSngen daran zu kntlpfen. 

Die spateren, den letzten Jabren angebflrenden Beobacbtungen 
(Minnich, C. Mayer,Dinkier, Wollenberg, Anton) hat Pick 2 ) 
zusammengestellt, auf den icb ftir die betreffenden Literaturangaben 
verweise; der Fall von Schultze ist ibm augenscheinlich entgangen. 
Pick bringt in diesem Aufsatze die Mittheilung von flinf eigenen 

1) Centralblatt ftir die medic. Wissenscbaften. 1876. Nr. 10. 

2) Prager medic. Wochenschr. 1896. Nr. 36. 
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Fallen, die, wie weiter unten erbrtert werden soil, ftir die Theorie 
der fraglicben VerSnderungen yon grosser Bedeutung sind. 

Seit den Pick'schen Veroffentlichungen sind kurze Mittheilungen 
tiber die gleichen Dinge erschienen von Bedlich 1 ) und Weiden- 
hammer 2 ). 

Ich selbst habe tiber meine eigenen Untersuchungen auf der dies- 
jftbrigen Wanderversammlung stidwestdeutscber Neuro- 
logen und Irrenarzte in Baden-Baden 3 ) am 22. Mai berichtet. 

Vor einer zusammenfassenden Wtirdigung der bisher vorliegen- 
den Untersuchungsergebnisse 4 ) mbgen meine Beobachtungen kurz mit- 
getbeilt werden, von denen die dritte seitber neu dazugekommen ist. 

1. J. M., 20 Jahre, Ackerer. — Frilher gesund. — Mftrz 1896 zum 
ersten Male, nacb einer Durchkaitung, uuangenehme Empfindungen im 
Eopfe; spater, Juni 1896, ein epileptiformer Anfall und nachbleibende 
Scbwache im linken Arm und Bein; unter haufigen Anfallen Zunahme 
der Parese links. 

Am 7. December 1896 wurde constatirt: Linksseitige Hemiparese 
mit Spannungen und gesteigerten Reflexen; untere Facialiskste gel&hmt; 
Abweichen der Zunge nach links; Pupillendifferenz, etwas Nystagmus 
nach recbts; links subjectiv herabgesetzte Tactilitat. — Normaler Augen- 
hintergrund. Viel Kopfweh; weder Erbrechen, noch Pulsverlangsamung, 
grflssere Klopfempfindlichkeit der rechten Kopfhalfte. — Unter starkem 
Kopfweh wurde Patient bald duselig, langsam im Antworten; 19. Januar 
1897 wurde der Beginn einer Stauung im Augenhintergrund 
constatirt, bald darauf trat haufigeres Erbrechen auf; die Duseligkeit 
nahm stark zu, und am 2. Februar 1897 trat im Coma der Tod ein, 
nachdem am letzten Tage fast vtfllige Bewegungslosigkeit des rechten 
Auges bestanden hatte. 

Die Autopsie ergab als wesentlichen Befund neben den anato- 
mischen Zeichen des Hirndruckes ein kleinapfelgrosses Gliosarkom, welches 
rechts in der Mitte der Centralwindungen die Oberflache erreicht und 
in der Tiefe weit in den Stabkranz hinuntergreift. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rtickenmarkes 
wurde nach Marchi durcbgeftlhrt; es wurden, ebenso wie im folgenden 
Falle, Querschnitte aus den verschiedenen Hdhen und Langsschnitte unter- 
sucht, welch letztere so angelegt wurden, dass sie parallel dem Hinter* 
horn oder durch dasselbe in seiner Langsrichtung verliefen; es fielen 
dadurch in die Schnittebene die extra* und intraspinalen Antheile der 
binteren Wurzeln mit ihrer Durchtrittsstelle durch die Pia, wie auch 
die langsgetroffenen Fasern der Hinterstrange. 

Auf den Querschnitten war zunachst sehr deutlich die ab- 
steigende Degeneration der linken Pyramidenbahn, auf die indess, trotz 

1) Neurolog. Centralblatt. 1897. S. 231. 2) Ebenda. S. 713. 

3) Archiv filr Psychiatrie. Bd. XXIX. Heft 3. 

4) Anm. bei der Correctur: Weiter finden sich hierher gehbrige Beobachtungen 
bei Redlich, Die Pathologie der tabischen Hinterstrangerkrankung. 1897. S. 180ff. 
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einzelner Besonderheiten, die sie darbot, hier nicht eingegangen werden 
soli; sodann Hess sich constatiren, dass die Hinterstrange in ibrer ganzen 
Lange, bis herauf zu den Kernen, degenerirte Fasern in nicht geringer 
Menge aufweisen, die sich in annahernd gleichem Maasse auf die ein- 
zelnen Theile der Hinterstrange vertheilen. Eine Markirung der ver- 
schiedenen Bahnen tritt dabei nicht hervor, wohl aber im Halsmark und 
Lendenmark eine starkere Besaung der Wurzeleintrittszonen mit schwarzen 
Punkten. Es lassen sich aach in diesen Hdhen, weniger im Dorsal- 
marke, degenerirte Ztige von hinteren Wurzeifasern von der Pia bis in 
die graue Substanz hinein verfolgen, nnd in letzterer treten sparliche 
Netze von degenerirten Faserchen hervor, die als Fortsetzungen der ge- 
nannten Wurzeifasern zu erkennen sind. (Ueber das Verhalten der 
Ganglienzellen will ich nichts Bestimmtes aussagen, da die ohne Ettck- 
sicht auf Nissl-Farbung vorgenommene Hartiing in Mli 11 er’scher 
Fltissigkeit in diesem wie in den anderen Fallen die Anwendnng dieser 
Metbode ausschloss.) 

Auf den Langsschnitten, die in der angegebenen Eichtung durch 
die hinteren Wurzeln verliefen, zeigte sich nun, dass nirgends die extra- 
spinalen Wurzelantheile eine Spur von Degeneration anfweisen; die 
Degeneration beginnt in der Durchtrittsstelle der Wurzel durch die Pia 
Oder dicht jenseits derselben, intraspinal, und es lassen sich anf gfln- 
stigen Schnitten von hier aus die Fasern in den Hinterstrangen so wohl 
in aufsteigender, wie in absteigender Eichtung verfolgen (vergi. Fig. 3). 
Die Untersuchung auf Langsschnitten bestatigt den aus den Querschnitts- 
bildern gewonnenen Befund, dass die cervicalen Wurzeln am starksten, 
fast ebenso stark die lumbalen, weniger die dorsalen an dem krankhaften 
Processe theilnehmen. Die Gesammtsumme der im obersten Theile 
des Halsmarkes auf dem Querschnitt der Hinterstrange vorhandenen 
gescbwarzten Fasern ist geringer, als sie sein mttsste, wenn die Fort¬ 
setzungen a Her beimEintrittin das EUckenmark degenerirten Fasern 
bis oben hin ebenfalls degenerirt waren; es scheint, dass der Kranke 
dafUr zu frtth zu Grunde gegangen ist; der Degenerationsvorgang hat 
augenscheinlich noch nicht Zeit gehabt, sich auf die ganze Lange aller 
betroffenen Fasern auszudehnen. 

2. L. K., 49 Jahre, Tagnersfrau. Friiher gesund; seit vielen Jahren 
Kopfweh, zunehmend seit 3 Jahren, unter Auftreten von Schwindel und 
Vergesslichkeit; seit 1 Jahre „Nebel vor den Augen“; seit 14 Wochen 
vor der Aufnahme viel Erbrechen; zuletzt grosse psychische Unruhe, 
Sinnestauschungen, Duseligkeit. Am 8. October 1896 wurde constatirt: 
leichte Parese im rechten Facialis und Hypoglossus; unsicherer, taumeln- 
der Gang mit Neigung, nach hinten rechts zu fallen; keine Extremi- 
tatenlahmung; sehr schwache Patellar- und Achilles-Sehnenreflexe; 
Plantarreflexe minimal; grosse psychische Unruhe, Sinnestauschnngen, 
Gedkchtnissschwache, Duseligkeit, Ropfschmerzen. Am 15. October 
Pupillendifferenz, beginnende Stauung im Augenhintergrund; dann viel 
Erbrechen und Unruhe. Spater ausgesprochene Stauungspapille. — 
20. December Pulsverlangsamung, Coma, Tod. 

Die Autopsie ergab ein kastaniengrosses Gliosarkom in der liuken 
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Kleinhirnhemisph&re, welches am hinteren Umfange, die Gyri auseinander- 
drkngend, die Oberflkche erreicht. 


Fig. 1. 



Erkl&rung der Abbildungen siehe am Schlusse der Arbeit. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rdckenmarkes 
wurde io der gleichen Weise wie im ersten Falle durchgeftthrt. Die 

Fig. 2. 
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Veriindeningen waren hier, bei principieller Aehnlichkeit, viel st&rker 
ausgebildet. 

Auf Querschnitteo zeigen von nnten bis oben in die Kerne alle 
Theile der Hinterstr&nge eine ziemlich starke Bes&ung mit schwarzen 
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Schollen, obne Bevorzugnng einzelner Systeme; nur sind die Wurzel- 
eintrittszonen jedesmal etwas starker betroffen (vergl. z. B. Fig. 1); 

Fig. 3. 



Fig. 4. 
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stellenweise sind die degenerirten Fasern als solcbe in gescbwnngenem 
Verlanfe bis in die graue Snbstanz zu verfolgen, wo sich wiederum in 
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den Clark’schen Skulen und nacb den Vorderhttrnern hin vereinzelte 
8cbwarze Kettcben verfolgen lassen. 

Relativ stark sind die cervicalen nnd lumbalen Wurzeln, weniger 
stark die dorsalen Wurzeln betroffen. 

Von der Intensitkt der Degeneration geben die Lkngsschnitte — 
Fig. 2, 3, 4 — ein gutes Bild. 

Man erkennt an ihnen, dass such bier der degenerative Vorgang 
erst einsetzt an der Stelle, wo die Wnrzel beim Durchtritt durch die 
Pia, die „Taille“ zeigt. Nur selten reicht der Process, wie in derobersten 
Wurzelfasergruppe von Fig. 3, ein ganz kleines Stttck distalwkrts in den 
extraspinalen Wurzelantheil. Dieselbe Figur zeigt das Umbiegen von 
abwkrtssteigenden Fortsktzen hinterer Wurzelfasern. 

3. M. S., 33jahrige Steinbrecbersfran, frtiher gesund; zebn aus- 
getragene Kinder geboren, weder Lues noch Potus. — April 1897 fltich- 
tige Parese der rechten Hand mit Parkstbesien; Anfang Juni Entbindnng, 
normal; wenige Stunden darnacb ein epileptiformer Anfall: Aura im 
rechten Arm, Zuckungen ebenda, erst dann Bewusstseinsverlust nnd all- 
gemeine Convulsionen; bis Mitte Juli 7 Anfalle, zweimal mit Zungenbiss, 
mit progressiver Zunahme der Parese im recbten Arm. — Viel Kopf- 
web in der Stirn, uie Erbrecben, ofters ScbwindelgefUbl. 

Bei der Aufnabme (2. Juli 1897) bestand bei der verbrancbt aus- 
sehenden Frau folgendes Bild: Parese des rechten Armes ohne isolirte 
Lkhmuog, leichtes Abweichen der Zunge nach recbts, Parksthesien rechts 
in der Nackengegend und im Arm, ohne sensiblen Ausfall; rechts nnd 
links gesteigerte P. S. R. und leichter Dorsalklonns. Augenhinter- 
grund normal, keine Pulsverlangsamung, kein Erbrecben, 
gute Pnpillarreaction. 

Nach wenigen Tagen begannen, ohne objectiven Befund, sebr beftige, 
augenscheinlich cerebral bedingte Schmerzen im rechten Bein mit 
Parese desselben und deutliche rechtsseitige Facialisparese; Anfang August 
wurde das Schlucken sebr miihsam; Patientin wurde unorientirt, reiz- 
bar, lkrmend, so dass sie auf die Geisteskrankenabtheilung verlegt werden 
musste; es entwickelte sich allgemeine Hyperkstbesie mit zunehmender 
rechtsseitiger Hemiplegie und Andeutungen von motorischer Apbasie. 
Augenhintergrund, der alle paar Tage untersucht wurde, bis zuletzt 
normal, ohne jede Spur von Stauung; kein Erbrechen, keine Puls¬ 
verlangsamung. Am Morgen des 10. August trat, nach kurzem Coma, 
der Tod ein. 

Die Diagnose hatte Aufaugs mit Bestimmtheit auf Rindentumor der 
mittleren Gegend der linken Centralwindungen gelautet, und es war die 
Operation beschlossen fUr den Moment des Auftretens von Hirndruck- 
erschein ungen; dann hatte die rase he Ausbreitung der Lkhmungserschei- 
nungen auf Bein und Facialis, die Schluckparese, die centralen Schmerzen 
und die aphasischen Erscbeinungen bei gleichzcitigem Fehlen von Druck- 
symptomen die Diagnose des Rindensitzes wieder schwankend gemacht. 
Die Autopsie lehrte, dass die Chancen einer Operation gUnstig gewesen 
wkren. Es fand sich, der ursprtlnglichen Diagnose entsprechend, ein 
von der Pia ausgehendes bartes Fibrosarkom, das die mittelste Partie 
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der linken vorderen Centralwiodung einnahm, die benachbarten Win* 
dnngen our verdrkngt, die unter ibm liegende Rinde nicht zerstflrt hatte 
nnd aich relativ leicbt aus seiner (Jmgebung herausschklen liens* 

Am Schkdel faoden sich, dem Tumor selbst entsprecbend, Druck- 
ver&nderungen; allgemeine anatomiscbe Druckzeichen fehlten. 

Das Rdckenmark wurde, der nur wenige Monate daueroden Symptome 
wegen, nach Marcbi untersucht; es war anzunehmen, dass Alles Degene- 
rirte sich mit Osmium schw&rzen wttrde. Die Verknderungen waren 
minimal; nur ganz vereinzelte schwarze Punkte markiren die rechte 
Pyramidenseitenstrangbahn; in den hinteren Wurzeln und in den Hinter- 
sfcrkngen findet sich nichts als spkrlicbe schwarze St&ubchen, die ohne 
Weiteres als die tibliche „Verunreinigung“ der Marchi-Schnitte kennt- 
licb sind. 

Eine klinische Wlirdigung der einzelnen Falle liegt nicht in 
meiner Absicht; ich will hier nur auf die Beziehungen von Him* 
tumor undVerknderungenin Hinterstrangen und hinteren 
Wurzeln eingehen, und zwar unter Verwerthung auch des in der 
Literatur vorhandenen casuistischen Materiales zu der Frage, auf 
welches ich oben hingewiesen habe. Es zeigt sich dabei zun&chst, 
dass Sitz und histologischer Charakter des Tumors filr 
das Zustandekommen der Rtickenmarksver&nderungen nicht von 
bestimmendem Einfluss sind, ebenso wie das Lebensalter dabei 
gleicbgiltig zu sein scheint; es sind unter den vorliegenden Beob- 
achtungen Fklle jeden Alters und von sebr verschiedener Art und 
Dauer der Tumorsymptome vertreten. Dagegen lksst sich erkennen, 
dass die Rtickenmarksverknderungen nur dann sich entwickeln, 
wenn tiberhaupt Erscheinungen von gesteigertem Druck in der Cere- 
bro8pinalfltissigkeit vorhanden gewesen sind. 

Besonders lehrreich sind in diesem Zusammenhange zwei der 
von Pick mitgetheilten Fklle: in dem einen: Gliome in beiden Hemi- 
sph&ren, keine Stauungspapille, keine Wurzelver&nderungen, 
in dem anderen: Stauungserscheinungen im Augenbintergrunde, Wurzel- 
veranderungen, aber kein Tumor, sondern „Hirnhypertrophie a 
(„Sclero8is cerebri diffusa"). 

Von meinen 3 Fallen zeigten die beiden mit Wurzelver&nderungen 
einhergehenden Stauungspapille; bei dem dritten, bei dem der Augen- 
hintergrund bis zuletzt normal geblieben war, erwiesen sich Hinter- 
strknge und hintere Wurzeln als frei von Degeneration. Wenn die 
weitere Beobachtung diesen bisher constatirten Parallelismus in den 
Befunden am Sehnerven und an den hinteren Rttckenmarkswurzeln 
als gesetzmassige Erscheinung nachweist, so ist fttr die Pathoge- 
nese der hier wie dort vorhandenen anatomischen Verknderungen ein 
wichtiger Gesichtspunkt gewonnen. 
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Ueber die V erthei lung des pathologischen Processes im Rttcken- 
marke lebren die vorliegenden Untersuchungen, dass in der Mehrzahl 
der Beobachtungen, ohne dass darin bis jetzt bestimmte Beziehungen 
za der Eigenart der F&lle ersichtlich sind, die Wurzeln nur in ibrem 
intraspinalen Verlaufe erkranken. Die Degeneration beginnt in der 
tiberwiegenden Mebrheit an der Stelle, wo die Wnrzel in mehr 
oder weniger schrSger Richtnng die Pia durchsetzt und die bekannten 
structurellen und histologischen EigenthUmlichkeiten zeigt (taillen- 
fbrmige Einscbnilrung, Verlust der Scb wann’scben Scheiden urn die 
einzelnen Fasern); in anderen Fallen zeigt der im extraspinalen 
Wurzelantheil nur m&ssige Degenerationsprocess hier wenigstens eine 
„Accentuirung“; in der Minderzahl endlicb findet sich aucb in der 
extraspinalen Wurzelstrecke intensiverer Faserzerfall. 

Von der Durchtrittsstelle durch die Pia an lassen sich die Fort- 
setzungen der hinteren Wurzelfasern in auf- und absteigender Rich- 
tung verfolgen, und bei langer Dauer des Processes kann schliesslich 
in den Hinterstr&ngen ein der Tabes anatomiscb ahnliches Bild zu 
Stande kommen. Filr die Annahme, dass bei Hirndruck in den 
Hinterstr&ngen Fasern unabh&ngig von degenerativen Vorgkngen in 
hinteren Wurzeln zu Grunde gehen, feblt bis jetzt jeder Anhaltspunkt; 
dagegen ist fttr einen meiner F&lle ersichtlich, dass nicht alle als 
Wurzeltheile degenerirte Fasern in der ganzen Lange der Fortsetzung 
des Neurons Degenerationserscheinungen aufzuweisen brauchen. 

Die Betheiligung der Wurzeln in den verschiedenen Hfthen 
des Rtickenmarkes ist keine gleichmassige; am wenigsten scheinen 
die Wurzeln des mittleren und unteren Dorsalmarkes zu leiden, 
st&rker die cervicalen, lumbalen und oberen dorsalen; jedenfalls be- 
steht in dem pathologischen Process nicht die Tendenz, mit wach- 
sender Entfernung vom Schadelinhalt geringer zu werden. Nur aus- 
nahmsweise scheinen die Veranderungen so betrachtlich zu sein, dass 
sie an Weigert-Pr&paraten deutlich auffallen; es war der An- 
wendung der Marchi-Methode vorbehalten, die Haufigkeit dieser 
Degenerationserscheinung zur Anschauung zu bringen. 

Was nun die Deutung der Befunde anbetrifft, so sei darauf 
hingewiesen, dass wir im Laufe der letzten Jahre eine ganze Reihe 
von Zustanden kennen gelernt haben, bei denen sich in den Hinter- 
strangen degenerative Processe finden (vergl. z. B. Redlich's 1 ) 
Zusammenstellung); namentlich chronische Intoxicationen oder In- 


1) Centralblatt far allgem. Pathologie und patholog. Anatomie. 1896. S. 985. 
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fectionen and Zustande allgemeiner Dyskrasie gehen mit Hinter- 
strangverUnderungen einher, die sich entweder im Anschluss an die 
Gefasse oder in AbhUngigkeit von WurzelverUnder ungen, vielleicht 
auch selbstandig entwickeln, nnd in denen eine gewisse verminderte 
Widerstandsf&higkeit gerade dieser Bahnen zum Ausdruck kommt. 

FQr die RttckenmarksverUnderungen bei Hirntamor hat man 
natUrlich auch an die ;Einwirkung irgend welcher toxischer Sub- 
stanzen gedacht, und das Auftreten der bekannten degenerativen 
Processe in peripherischen Nerven bei Kachexien verscbiedenster Her- 
kunft kann als Analogon herangezogen werden. Nur wird diese Er- 
klkrung mindestens in d e n Tumorf&llen versagen, in denen der Tod 
durch die besonderen Localisationsverhkltnisse des Tumors, ohne 
dass Uberhaupt „Kachexie“ zur Entwickelung gelangt, herbeige- 
fUhrt wird. 

In Betracht kommt weiter die Annahme von hypothetischen 
„Toxinen“, die vom Tumor producirt werden und in der Cerebro- 
spinalflUssigkeit verweilen sollen, eine Annahme, die indessen durch 
thatsachlicbes Material wenig gestUtzt wird. Folgendes spricht gegen 
die Toxintheorie. 

Die von der CerebrospinalflUssigkeit direct umspttlten extra- 
spinalen Wurzelantheile sind viel weniger betheiligt, als die von ihr 
nicht berUhrten intraspinalen Fasern. 

Es findet sich, obgieich eine mit der CerebrospinalflUssigkeit vom 
Schadel herabsteigende Toxinwirkung bei der in der Richtung von 
oben nach unten rasch zunehmenden Verdttnnung durch zufliessende 
toxinfreie Lymphe immer wenige toxische Eigenschaften haben sollte, 
keine entsprechende graduelle Abstufung des Wurzelprocesses von 
oben nach unten; im Gegentheil ist der unterste Abschnitt des RUcken- 
markes in der Regel mehr betroffen, als der mittlere. 

Die hauptsachlich betroflFenen intraspinalen Wurzelfasern 
kommen mit der CerebrospinalflUssigkeit gar nicht in Bertthrung; die 
sie umspUlende Lymphe ist autochtonen Ursprunges, stammt aus den 
arteriellen Capiilaren des gesunden Riickenmarkes selbst. 

Von diesen speciell fUr das RUckenmark geltenden Einwknden 
abgesehen, ist es Uberhaupt noch nicht erwiesen, dass einfache 
Hirntumoren (Gliome, Sarkome, Fibrome) Toxine produciren, und es 
ist a priori gar nicht wahrscheinlich, dass z. B. Gliome, also eine 
locale AnhUufung eines im Hirne prftexistirenden Gewebes, den Chemis- 
mus der CerebrospiualflUssigkeit auf einmal toxisch verUndern sollen; 
etwas Anderes ware es natUrlich bei Abscessen, Tuberkeln, Gummi- 
knoten. — Die Frage nach der Ursache der Hinterwurzeldegeneration 
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bei Hirntumor failt zusammen mit der nacb der Entstehung der 
Stauungspapille, wie ich dies an anderer Stelle (Archiv ftir Augen- 
heilkunde, September 1897) naher aosgefilbrt babe; ftir beide pa- 
thologischen Vorgange bleibt als die wahrscheinlichste Ursache die 
einzige beiden gemeinsame, namlich die Drucksteigerang 
in der Cerebrospinalfliissigkeit. Dass die Voranssetzangen 
daza gegeben sind, dass im untersten Theile des Wirbelkanales 
colossale Drocksteigerongen vorkommen, lehren die diagnostischen 
and tberapeutischen Lnmbalpanctionen. 

In dem genannten Parallelismus zu den anter dem Namen der 
„Stauungspapille“ zusammengefassten patbologiscben Vorgangen am 
Sehnerven liegt die principielle Bedeutung der an den binteren 
Wurzeln beobacbteten degenerativen Vorgange; sie sind geeignet, 
auch ftir den Sehnerven die „mechanische Theorie“ zu sttitzen im 
Gegensatz zur „entztindlicben << , die erst neuerdings wieder, von 
Bruns, mit wicbtigen Argumenten bektimpft worden ist 

Dass wir noch nicbt bestimmt angeben ktinnen, in welcber Weise 
im Einzelnen die Drucksteigerang im Rtickenmarkssack die Degene- 
rationen erzeugt, kann in keiner Weise geltend gemacht werden 
gegen die Annahme, dass es der Druck tiberhaupt ist, der als die 
Ursache der Vertinderungen angesehen werden muss. 

Die Eigenthtimlichkeiten der Localisation des degenerativen Pro¬ 
cesses, die Bevorzugung der Durchstrittsstelle der Wurzeln durch 
die Pia als anatomischen Ausgangspunktes des Processes legt die 
Versuchung nahe, in den mechanischen Verbtiltnissen gerade dieser 
Gegend, etwa unter dem Einfluss von Lymphstauung und dadurcb 
bedingter Compression oder] Strangulation der Wurzelfasern 
die Degeneration entstehen zu lassen — wie ftir den Opticus an der 
Lamina cribrosa; es ist aber in dieser Beziehung docb Vorsicht ge- 
boten (ebenso wie ftir die Obersteiner-Redlich'scheTabestbeorie) 
Angesichts der Thatsache, dass die gedacbte Stelle auch unter Ver- 
haltnissen, die einen mecbanischen oder auch nur localen Einfluss 
ganz ausschliessen, eine Grenze ftir degenerative Vorgange bilden 
kann. Ich verweise in dieser Beziehung besonders auf einen Fall 
von Siemerling')) bei welchem die Spinalganglien, die periphe- 
rischen sensiblen Nerven und die Hinterstrange degenerirt waren, 
wabrend die Wurzelstrecke vom Spinalganglion bis an 
das Rtickenmark intact geblieben war. 

Es scheint, dass dies Wurzelsttick, wie es sich anatomisch von 


1) Archiv ftir Psycbiatrie. Bd. XXIX. Heft 3. S. 996. 

Dontsche Zeitschr. f. Nervonheilkande. XI. Bd. 29 
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den intraspinalen Wnrzelfortsetzungen in mebrfacher Hinsicht nnter- 
scheidet, sich anch gegentiber Degeneration erzengenden Schadlich- 
keiten anders verhalten kann. 

Die von den WurzelveranderuDgen bei Hirntnmor abh&ngigen 
klinischen Erscheinungen werden sich jetzt, bei daranf gerich- 
teter Aufmerksamkeit, vermehren; es kann wohi nicbt bezweifeit wer¬ 
den, dass die leicbtesten, nor eben gerade mit der March i-Methode 
nachweisbaren Verknderungen symptomlos bleiben kdnnen; bei 
st&rkeren Graden werden leicbte sensible Ansfallserscheinungen oder 
Sensationen, sowie allmablicbes Schwinden der Patellarreflexe jetzt 
ihre anatomisch befriedigende Erklkrung finden, ebenso wie die bei 
Tumoren bfters beobacbtete Empfindlichkeit oder spontane Schmerz- 
haftigkeit der Nackengegend. Bei grosser Intensity der Wurzelver- 
Underungen, wie sie bei langer Daaer der Druckwirkung zar Ent- 
wieklung gelangt, kann das klioische Bild des Hirntamors in wesent- 
lichen, eventuell irrefUhrenden ZUgen von den spinalen Symptomen 
beeinflusst werden. Es gilt dies namentlich fiir leicbtere Grade von 
Ataxie, bei deren localdiagnostischer Verwerthung die Mijglicbkeit im 
Auge behalten werden muss, dass sie der Ausschaltung hinterer Rticken- 
markswurzeln ihre Entstebung verdaokt (vergl. He ring, Nenrolog. 
Centralblatt. 1897. S. 1077). 

ErklSrung der Abbildungen. 

(Saramtlicbe Praparate nacb Mar chi bebandelt.) 

Fig. 1 (wie die folgenden von Fall 2). Theil eines Querschnittes darch das Hals-, 
mark; Ilflhe von Cervic. VII. Kxtraspinale Wurzelstrecke frei; diffuse Besaung der 
Hinterstrange, H&ufung der Scbollen in der Wurzeleiutrittezone. 

Fig*. 2. Scbragsagittaler Langsscknitt durcb biutere Wurzeln in der H6he 
von L. III. 

Fig. 3. Dasselbe in der Hohe von Cerv. VI (absteigende Aeste hinterer 
Wurzeln!) 

Fig. 4. Dasselbe in der Hohe von Dorsalis VI. 
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Aus der medicinischen Klinik zu Leipzig. 

Beitrag zar Gasnistik der neurotischen Mnskelatrophie. 

Von 

Dr. Reinhard, 

K. S. A9sistenzarzt I. Cl&sse. 

(Mit 1 Abbildung.) 

lm Jahre 1889 fasste J. Hoffmann 1 ) einige Falle progressiver 
Mnskelatrophie, die bisher schon von Charcot, Marie, Schultze, 
Tooth, Sachs u. A. als besondere Formen beschrieben worden 
waren, mit mebreren eigenen Fallen unter dem Namen progressive 
nenrotische Mnskelatrophie* 4 zusammen und stellte damit unter sorg- 
f&ltiger Begrilndung ein Symptomenbild auf, das sicb zwischen die 
bisher unterschiedenen und gesonderten 2 Hauptgruppen von Muskel- 
atrophie „als Bindeglied, aber auch als trennender Keil“ einschob. 
Nach langwierigen Debatten waren 2 Hauptformen der Muskelatro- 
phie anfgestellt worden. Den mit nachweisbar anatomischen Ver- 
taderungen im Rtlckenmark, resp. im verlangerten Mark einhergehen- 
den Formen (amyotrophische Lateralsklerose, spinale progressive 
Mnskelatrophie, progressive Bulbarparalyse, Poliomyelitis anterior 
chronica) standen die von Erb unter dem Sammelnamen „Dystro¬ 
phia mu8culornm progressiva 41 vereinigten rein myopathischen Muskel- 
atrophien scbarf gesondert gegentiber. Zwischen diese spinalen und 
myopathischen Formen tritt nun die nenrotische Form, d. h. eine mit 
Ver&nderungen der peripheren Nerven einhergehende Muskelatrophie. 

Die Erankheit aussert sich nach Hoffmann in einer langsam 
aber stetig von der Peripherie nach dem Centrum fortschreitenden 
L&hmung nnd Atrophie der Muskeln und dadurch bedingten Functions- 
und Stellnngsanomalien (Pes varus, Equino varus, Krallenhand u. s. w.). 
Der Atrophie parallel laufend findet sich sehr starke Herabsetzung 
der faradischen, wie galvanischen Erregbarkeit der Nerven und Mus- 

L) Literatur s. am Ende der Arbeit. 

29* 
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keln bis zum Auftreten von Entartungsreaction and sogar vblligem 
Schwund der elektrischen Erregbarkeit. Besonders auffallend ist, 
dass an Nerven, deren Muskeln noch vollkommen normal thatig sind 
and ausserlich nicbt die geringste Atropbie erkennen lassen, schon 
sebr starke Herabsetznng der elektriseben Erregbarkeit beobachtet 
wurde. Fibrillare Zuckungen und ein eigenthttmliches Wogen der 
Moscnlatur wnrden h&ufig constatirt. Die Reflexe werden progress!? 
schwacher, sind jedenfalls nie gesteigert. Stbrungen der Sensibilitlt 
und Schmerzen kbnnen vorhanden sein, aber auch fehlen. Niem&is 
wurden spastiscbe Erscheinungen beobacbtet. Die Haut fiber den 
atrophiscben Bezirken ist kfibl und marmorirt. Innere Organe sind 
normal; Stuhl- und Urinentleerang ungestort. Psychische StOrungen 
sind nie bemerkt worden. Das Leiden ist ausgesucht heredit&r oder 
familiar, beginnt meist an den FUssen und befailt erst spater Hande 
und Arme. Es tritt symmetrisch auf. — Bedeutende Erweiterung er- 
fuhr dieses klinische Symptomenbild durch einen 1891 erschienenen 
„weiteren Beitrag“ von Hoffmann, in dem er den inzwischen 
von Sachs, Vizioli, Dubreuilh und Remak verbffentlichten 
Fallen zwei neue eigene hinzufUgt und beweist, dass der Beginn der 
Krankheit, wie an den FUssen, ebensogut auch an den Handen, oder 
FUssen und Handen zugleich und bei verschiedenen Gliedern derselben 
Familie bald an den FUssen, bald an den Handen beobachtet werden 
kann. Ja sogar sei nicht ausgescblossen, dass das Leiden auch einmal 
zuerst mit Parese der Gesichtsmusculatur einhergehe, wie zwei seiner 
eigenen Falle und Fall III von D u b r e u i 1 h wahrscheinlich machen. 

Anatomisch macbte Hoffmann fUr das Leiden eine von der 
Peripherie centralwarts fortschreitende Degeneration der peripheren 
Nerven verantwortlicb, und zwar sowobl der motorischen, wie der 
sensiblen. Er fUhrt dafUr 2 Sectionsbefunde (Virchow, Fried¬ 
reich) an, denen er in der 2. Abhandlung einen dritten von Du¬ 
breuilh verUffentliehten hinzufttgt. Alle drei ergaben chronische 
interstitielle Neuritis von der Peripherie nach dem Centrum bin ab- 
nehmend und bis zu den vorderen und hinteren RUckenmarkswurzeln 
reichend, ferner graue Degeneration der Hinterstrange, vorwiegend 
der GolTschen Strange. In dem Fall von Dubreuilh fand sich 
auch noch eine starkere Verfarbung der PyS. (allerdings wurden 
hier auch die Patellarreflexe „etwas lebhaft“ gefunden). An den Mns- 
keln wurden einfache, wie degenerative Atrophie und Lipomatose, 
von Dubreuilh auch einige hypertrophische Fasern gefunden, aber 
mit unregelmassigen Formen. Wie Hoffmann auf die schlechte 
clektrische Erregbarkeit der Nerven, trotz erhaltener Function hin- 
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wies, so constatirte Dubreuilb, dass die Function fortbestehen ktinne 
bei fast vollstandiger Destraction der Nervenfasern und weiter fttgt 
dieser Autor hiezu, dass bei Lasion rein muscularer, gemischter und 
rein sensibler Nerven kein Unterschied existire. „Erkranken aber“, 
so folgert Hoffmann weiter, „an den Extremitaten sensible und 
motorische Nervenfasern mit und neben einander, so erscheint ein 
analoges Verhalten im Bereich der Hirnnerven auch nicht mehr auf- 
fallend.“ Er halt desbalb eine in den Vizioli’schen Fallen berichtete 
Amanrose infolge von Sehnervenatropbie (bei Vater und Sohn) mit 
dem Wesen der neurotischen Muskelatrophie ganz gut vereinbar. Im 
Uebrigen erklart Hoffmann schon in seiner 1. Arbeit kernes- 
falls anzunehmen, dass das Leiden primar in einer Erkrankung der 
peripberen Nerven bestehe, vielmehr weise Vieles, z. B. die Here¬ 
ditat, darauf hin, dass die Erkrankung ibren Sitz im Gentralorgan 
babe, und zwar in der grauen Substanz des Rtickenmarkes (und den 
Spinalganglien ?). Dagegen spricht nach ihm nicbt, dass bis jetzt 
Verknderungen an den Ganglienzellen der grauen Substanz nicht auf- 
gefunden wurden, denn in geistvoller Weise nimmt er an, dass die 
Degeneration in umgekebrter Weise ablauft, wie seiner Zeit die Bil- 
dung der Nervenfaser, wobei die Ganglienzelle keine auffallenden 
Veranderungen zu zeigen braucbt (Ausftihrliches s. Archiv f. Psych. 
Bd. XX. S. 708 If.). — Von den feststehenden Veranderungen in den 
peripheren Nerven ausgehend, die Hoffmann im Gegensatz zu 
Eisenlohr, scbon der Hereditat wegen ftir Degeneration, nicht fUr 
Entzttndung halt, wahlt er ftir die Krankheit den Namen „neurotische 
progressive Muskelatrophie", den er im 2. Aufsatz lieber in „neu- 
rale" umwandeln mtichte. Doch hat sich ersterer Name schon so 
eingebtirgert, dass wir ibn im Folgenden beibehalten wollen. Soweit 
Hoffmann; es sei gestattet, eine kurze Uebersicht tiber weitere 
Arbeiten, die sich mit unserer Krankheit befassen, zu geben, um zu 
sehen, wie sich das Krankheitsbild weiter entwickelt und ausgebil- 
det hat. 

Zwei Falle bei Brtidern, die Sachs 1889 verftffentlichte, zeigen 
den typischen Verlauf an den Beinen beginnend, speciell das Pero- 
neusgebiet befallend und schliesslich auch auf Arme und Schultern 
tibergehend. Es bestanden weiter ausgesprochene Hereditat; Herab- 
setzung der elektrischen Erregbarkeit, EaR. und geringe Sensibilitats- 
stbrungen. Sachs legt den Sectionsbefunden Hoffmann’s, als zu 
alt, keine Bedeutung bei, nimmt eine Erkrankung der Vorderhtirner 
an und rechnet die Falle daher zum „Beintypus der Form Duohenne- 
Aran V‘. 
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Weiter bringt Dahnhardt 2 Falle von Mnskelatrophie bei Ge- 
schwistern, von denen er den ersten, an den Fflssen beginnenden, 
noch ohne Kenntniss der Arbeit Hoffmann's, der von Charcot 
und Marie „une forme particulars d'atrophie musculaire** benannten 
Form zurecbnet, die ja mit der neurotischen Mnskelatrophie identisch 
ist. Den 2. Fall aber, bei dem znerst die Hande befallen warden, 
und der mit Hypervolum der Gesassmuscalatar und watschelndem 
Gange verlief, sieht er fOr eine spinale Form von Mnskelatrophie an. 
Bei beiden Kranken wurden Schmerzen beobachtet, ferner hochgra- 
dige Herabsetzung der elektriscben Erregbarkeit. Dagegen fehlte EaR. 
Mit Recbt nimmt Hoffmann beide Falle flir die neurotische Form 
in Anspruch. — Einen sehr interessanten Beitrag liefert eine Jenenser 
Dissertation von Han el. Er beschreibt eine durch 4 Generationen 
hindurch beobachtete progressive Mnskelatrophie in der Kindheit oder 
im 15.—17. Lebensjahre, meist an den Handen beginnend, central- 
warts fortschreitend und so allmahlich Vorder- und Oberarmmuskeln 
befallend. Haufig griff die Erkrankung auch auf den Schultergttrtel 
ttber und befiel in dem schwersten Falle auch Hals- und Nackenmus- 
keln, wahrend Flisse und Beine frei blieben. Han el fand die elek- 
trische Erregbarkeit meist berabgesetzt; zum Theil EaR Oefters be* 
standen Schmerzen in Handen und Armen, bisweilen Parasthesieen. 
Die Sensibilitat war im Allgemeinen intact. Fast in alien Fallen, 
auch bei nicht ausgesprochenem Muskelschwund, bestand grosse Em* 
pfindlichkeit gegen Kalte. In 2 Fallen wurde Andeutung von „Glossy 
fingers** gefunden. Die Sehnenreflexe waren meist normal oder ab- 
geschwacht, nur einmal „vielleicht etwas** erhOht. Bei einem der 
Kranken wurde Hypervolum des linken Triceps constatirt. Oefters 
wurde Stillstand des Leidens bemerkt, ja einige Male soil sogar Bes- 
serung, d. h. nur der Function aufgetreten sein. In einem Falle da¬ 
gegen zeigte die Krankheit einen ausgesprochen progressiven Cha- 
rakter. Fibrillare Zuckungen fanden sich nur einmal auf die Inter- 
ossei beschrankt. Complication mit Epilepsie zeigt einer der Falle, 
ferner kamen in der Familie 3 Todesfalle kleiner Kinder an Krfimpfen 
vor. Auffallend ist, dass die rechte Kbrperhaifte meist starker be¬ 
fallen war. Han el mtiht sich vergeblich, die Krankheit unter die 
rein spinalen Formen (Poliomyelitis ant. chron., spinale progressive 
Mnskelatrophie, Syringomyelie) einzureihen, wie sie auch nicht zur 
chronisch multiplen Neuritis, noch zu den myopathischen Formen 
stimmt. Wenn ihm die Hoffmann’sche Arbeit schon bekannt ge- 
wesen ware, wtirde er die Falle wohl der neurotischen Form zuge- 
zahlt haben, denn die ausgesprochene Hereditat und Familiaritat des 
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Leidens, der elektrische Befund, der aufsteigende Gang des Leidens 
geben sicher die Berechtigung hierzu, wenn aucb nicht zu verkenneo 
ist, dass zwei der F&lle, der eine zu rein spinalen (erhbhte Reflexe), 
der andere zu myopathischen Formen (Hypervolum des Triceps) hin- 
neigen. Was die Besseruugen anbetrifft, so sind daftlr nur Augaben 
der Kraukeu selbst registriert and sind dieselbeu erst nacb Audeutung 
des Berafes bemerkbar geworden. 

Einen typisch nach der Hoff mann’schen Form verlaufenden 
Fall bringt Htilsemann, bei dem allerdiogs das Moment der Here- 
ditat und Familiaritat sich nicht nachweisen lasst (es handelt sich 
um ein Pflegekind), (doch verzeichnen schon Charcot und Marie 
drei derartige Ftille, und weiter auch Lae hr und Schmelzer je 
einen, die weiter unten besprochen werden), der aber die Ansichten 
Hoffmann’s ttber den stetig gegen den Stamm hin fortschreitenden 
Verlauf der neurotischen Muskelatrophie glanzend besttitigt. Der Pa¬ 
tient erkrankte in frttber Jugend zuerst an den FUssen; nach Masern 
entwickelte sich ein ausgesprochener Klumpfuss, und im 15. Lebens- 
jahre wurden nach einer Erkrankung an Influenza auch H&nde und 
Arme befallen. Bei derUntersuchung fand Htilsemann neben hoch- 
gradiger Atrophie und Parese der Fuss- und Unterschenkel-, Hand- 
und Unterarmmuskeln auch schon Atrophie an den Oberarmen; ferner 
waren die Mm. pectorales, rhomboidei, latissimus dorsi schon deut- 
lich abgeflacht und geschw&cht. Die Patellarreflexe waren nur 
schwach nachzuweisen, die atrophierten Theile waren cyanotisch. 
Ferner bestanden allgemeines Kkltegeftihl, sowie sehr Starke fibrill&re 
Zuckungen und das eigenthUmliche unruhige Stehen, Ton einem Fuss 
auf den anderen balancirend, was schon Hoffmann bei seinenFallen 
hervorhob. An Nerven und Muskeln war die elektrische Erregbar- 
keit theils herabgesetzt, theils vbllig erloschen. Weiter fand sich EaR. 
Besonders interessant ftir das Fortschreiten des Krankheitsprocesses 
ist aber in diesem Falle, dass auch im Gebiete der Nn. facialis und 
hypoglossus Entartungsreaction und Functionsstbrungen nachgewiesen 
wurden. Das Gesicht hatte einen starren Ausdruck, eine Thatsache, 
die auch Dubreuilh bei seinem Fall III constatirte. Die Zunge 
war etwas atrophisch, und es bestanden Sprachstorungen. Dieser Fall 
ist wohl von den bis jetzt verbffentlichten, als der am weitesten fort- 
geschrittene anzusehen und liefert den Beweis, dass auch Bulb&r- 
symptome im Verlauf der progressiven neurotischen Muskelatrophie 
nichts Befremdiiches haben. Endlich w&re noch eine vortibergehende 
Besserung der Ftlsse durch einen gut sitzenden Wasserglasverband zu 
erwkhnen. 
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Es sei noch zwei weiterer Falle gedacht, bei denen gleichfalls 
Hereditat und familiares Aaftreten fehlen, and die aach sonst einige 
Abweicbungen und Eigenthtimlichkeiten zeigen. Der erste findet sicb 
in einer Bonner Dissertation von Schmelzer. Das Leiden des 12jah- 
rigen Patienten begann im 10. Lebensjahre an den Handen. Es be- 
stand neben bochgradiger Atrophie beider Hande and Unterarme sebr 
starke Herabsetzung der elektriscben Erregbarkeit, ferner EaR. Re- 
flexe normal, anch Sensibilitat, keine Schmerzen, keine fibrillaren 
Zacknngen. Dagegen fanden sich deutliche trophische Stbrungen an 
der Dorsalseite der Finger. Diese Symptome lassen den Verfasser 
an Syringomyelie denken, doch fehlen alle Erscheinungen, die anf 
Stbrungen des Temperatur- und Tastsinnes deuten, so dass wir den 
Fall unbedenklich der neurotischen Muskelatrophie zuzablen kbnnen. 
Den 2. Fall verbffentlicht 1894 Laehr in den Charitb-Annalen. Schon 
1889 yon Eulenburg in der Hufeland-Gesellschaft vorgestellt, 
wurde er von Hoffmann in dem „weiteren Beitrag" bereits zu un- 
serer Krankheit gerechnet. Ein 33jahriger, erblicb nnd familiar nicbt 
belasteter Maurer erkrankte zuerst an den Handen, 4 Jahre sp&ter 
an den Ftissen. Die Krankheit zeigt den typischen Verlauf der pro- 
gressiven neurotischen Muskelatrophie, nur ist interessant, dass, wah- 
rend Eulenburg 1889 keine Sensibilitatsstbrungen beobachtete, 
solche bei der 1894 durch Laehr vorgenommenen Untersuchung 
deutlich nachweisbar waren, besonders an den Zehen. Sie ausserten 
sich in Anasthesieen fttr Bertibrung und Hypasthesie far Nadelstiche. 
Weiter beobachtete Laehr, was bisher noch bei keinem Fall be- 
merkt wurde, an sammtlicben Zehen Lagegeftihlsstbrungen. An den 
Handen wurden derartige Stbrungen bei einem hierher gehbrigen Falle 
von Eskridge erwabnt und in einem Nachtrage der Arbeit von 
Bernhardt citirt. Wie schon Hanel bei zwei seiner Falle liber An- 
deutung von „Glossy fingers" berichtete, fand auch Laehr un- 
zweifelhafte, trophische Hautstbrungen an den Zehen, geringeren 
Grades an den Handen. Sie waren livid, rbthlich und eigenthttmlich 
glanzend. 

Einen sehr wichtigen, eingehende Besprechung erfordernden Bei- 
trag zur Lehre der progressiven neurotischen Muskelatrophie bringt 
Bernhardt 1893. Die 3 Falle seien bier kurz aufgeftthrt: Es han- 
delt sich urn 2 Schwestern und eine Cousine dieser. Der Vater der 
Schwestern ist gesund, die Mutter hat an progressiver Muskelatro¬ 
phie gelitten, von zwei weiteren Schwestern ist die eine gesund, die 
andere leidet an schwerer Hysterie. Der Mutter Bruder, selbst ge¬ 
sund und mit gesunder Frau verheirathet, hat 2 Sbhne und 1 Tocbter, 
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letztere, also die Cousine der 4 Sehwestern, ist die 3. Patientin 
Bernhardt’s.; 

Fall 1. Die erste der Schwestern, 45 Jahre alt, bemerkte seit dem 
25. Lebensjahre Schwftche in den Kndcheln, seit 7 Jahren klagt sie fiber 
in der Tiefe sitzende Schmerzen im recbten Oberschenkel, rechten Ober- 
arm nnd Schulterblatt; ferner fiber anfallsweise anftretende blitzartige 
Schmerzen im recbten Hand- und Fussrticken. Weiter besteht ein schon 
nacb kurzem Gebranch der Glieder anftretendes Ermfidungs- und Mattig- 
keitsgeffihl. Die Extremitkten sind mager und dtinn, besonders die Waden 
und das untere Drittel der Oberschenkel. Ausser unbedeutendem Ein- 
gesunkensein der ersten Zwiscbenknochenr&nme an den Riickenfl&chen 
beider H&nde besteht nirgends Atrophie. S&mmtlicbe Bewegnngen sind 
frei, keine L&hmung. Die rohe Kraft ist erhalten. Keine Stellungsano- 
malien, keine Cyanose, kein Kaltegeftihl. Sensibilitat intact. Der Pa- 
tellarreflex, rechts feblend, ist links nur schwach nachweisbar. Keine 
fibrill&ren Zuckungen. Auffallend dagegen ist die sehr hocbgradige Her- 
absetzung der elektrischen Erregbarkeit fast aller Muskeln und Nerven, 
besonders der Extremitaten, wie auch des N. facialis. EaR besteht aber 
nicbt. 

Fall 2. Die Scbwester von 1, 43 Jahre alt, hat seit dem 6. Lebens¬ 
jahre Pea varo equinus beiderseits und ist skoliotisch; klagt ebenfalls 
fiber leichte Ermfidung, aber niemals fiber Schmerzen. Sensibilitat intact. 
Die Unterschenke] sind sehr dtinn, die plantarwarts flectirten Zehen sind 
„livide roth". Unterarme und Hande sind scbmacbtig, die beiden ersten 
Zwischenknocbenraume erscheinen eingefallen. Seltene fibrillare Zuckun¬ 
gen. Kniephanomene fehlen. Auch bier hochgradigste Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit von Nerven und Muskeln, N. facialis einge- 
schlossen. Bei beiden Schwestern Blasen- und Mastdarmfunction normal. 

Fall 3. Die Cousine von 1 und 2, 41 Jahre alt, klagte fiber hoch- 
gradigstes Ermfidungs- und Schwacbegeftihl schon nach den geringsten An- 
strengungen (Durchschreiten des Corridors), sie bekommt dann Stunden 
lang anhaltende Schmerzen im Verlauf der NN. ischiadici. Sammtliche 
Bewegnngen sind frei, nirgends Labmung, nirgends Stellungsanomalie. 
Die Patellarreflexe sind vollkommen normal. Die Unterschenkel sind 
auffallend dtinn. Die elektrische Erregbarkeit sammtlicher untersuchter 
Nerven und Muskeln ergiebt normale Verhaltnisse. Vegetative Functionen 
sind ohne Stdrung. 

Diese 3 Krankheitsfalle zahlt nun Bernhardt, an der Hand 
von Hoffmann’s Beschreibung die einzelnen Symptome erbrternd, 
zur progressiven neurotischen Muskelatrophie. Er rechnet Fall 2 zu 
dem „peroneal type of progressive muscular atrophy" und erwahnt nur 
al8 auffallend, dass trotz fast 40jahrigen Bestehens, bis auf die sehr 
m&ssige Atrophie der ersten Interossei, das Leiden an den Handen 
kaum fortge8chritten sei. Freilich ergiebt ja die elektrische Unter- 
suchung die ausgedehnte Erkrankung ohne kusserlich sichtbare Ver- 
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anderungen. Bei Fall 1 ist die Atropbie noch weniger aaffallend, 
wahrend der elektrische Befund gleichfalls bis zur Gesicbtsmuscalatnr 
reichende Erkrankung ergiebt. Dagegen treten hier die Schmerzen, 
die den bei Tabes vorkommenden sehr abnlich sind, das Krankheits- 
bild wesentlich beeinflussend in den Vordergruod. Dieseo Fall sieht 
Bernhardt als eine sogenannte „Forme fruste“ der nenrotischen 
Muskelatropbie an, wobei er besonders die Hereditat und Familiaritat 
bervorhebt. Eine solche „Forme fruste“ oder „mindestens nahe ver- 
wandt u will Bernhardt nun aber auch in Fall 3 sehen, der aosser 
einer seit der Jugend bestebenden Dtlnnheit der Unterschenkel nod 
leicbter Ermtidung mit den beiden ersten fast nichts gemein hat im 
Befunde. Denn die elektrische Erregbarkeit ist vbllig normal, die 
Reflexe sind gut erhalten, und die ganzen Klagen besehranken sich 
auf sehr leichte Ermtidung und Schmerzen im Verlauf der No. ischiadici. 
Liegt wirklich die Nothwendigkeit vor, diesen Fall unserer Krank- 
beit zuzurechnen? — Ja wenn neben den neuralgischen Erscheinnn- 
gen noch Sensibilitatsstbrungen vorbanden waren, konnte man viel- 
leicbt behaupten, dass bier einmal die sensible Sphare mehr erkrankt 
sei, als die motorische — wie oben angeflihrt, erkranken ja bei vor- 
liegender Krankheit sowohl motorische wie sensible Nerven —, docb 
mtisste dann aucb bier mindestens Veranderung in der elektrischen 
Erregbarkeit naehzuweisen sein. Ftir die Differentialdiagnose von 
chroniscber Neuritis wUrde dasselbe und das Fehlen jeglicher Lah- 
mungserscheinungen anzuftihren sein. Ferner bandelt es sich hier 
urn eine neuropatbisch belastete Familie, in denen sicb bekannter- 
maassen sehr haufig die erbliche Belastung in verscbiedenen Erkran- 
kungsformen aussert, wie in dieser Familie durch die Erkrankang der 
einen Schwester an Hysterie erneut bewiesen wird. Da alle anato- 
misehen Grundlagen hier feblen ftir bestimmte Veranderuogen, kann 
man da nicht ebenso gut diesen Fall 3 der Hysterie zurechnen, wie 
ihn Bernhardt zur neurotiseben Muskelatrophie zahlt? Handelt es 
sich aber urn eine Neuralgie, so ist auch von dieser Affection bekannt, 
dass sie erblieb auftreten kann oder gern in neuropathischen Fami- 
lien zur Beobachtung kommt. 

Diese Erbrterungen flihren uns zur Besprechung der Differen¬ 
tialdiagnose, die in den die neurotisebe Muskelatrophie betreffen- 
den Abbandlungen begreiflicber Weise ziemlichen Raum einnimmt 

Dass bei mangelnder Hereditat und Familiaritat mitunter eine 
Unterscheidung zwischen unserer Krankheit und der multiplen 
Neuritis Scbwierigkeiten macbe, sucht eine Berliner Dissertation 
von Stude zu beweisen, docb sind wobl die 3 Falle, die der Ver- 
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fasser zur Begrtindung seiner Ansicht anftihrt, nicht recht glticklich 
gewahlt. Der erste Kranke, nur unvollstandig beobachtet, den Stude 
allein wegen einer vortibergehenden scbeinbaren Bessernng der mul- 
tiplen Neuritis zurechnet, scbeint mir nnbedenklich sich bei der nea- 
rotischen Muskelatrophie unterbringen zu lassen. (Patient erkrankt, 
45 Jahre alt, an zunehmender Schwacbe in den Beinen, keine 
Schmerzen, keine Hirnsymptome, keine Sensibilitatsstbrung. Es fand 
sicb beiderseits unvollkommene Peroneuslabmung und partielle EaBL 
Ferner Scbw&che im Gebiet des M. tibial. postic. An den Handen 
Atrophie der Interossei und der Daumenballen.) Der 2. Fall Stu- 
de’s, complicirt mit Tuberculose und Potatorium, unter Fieber- und 
Hirnerscbeinungen einhergehend, ist durch anfallsweise auftretende 
Schmerzen in den Beinen, Druckempfindlichkeit des N. cruralis, durcb 
Herabsetzung, dann wieder Steigerung der Patellarreflexe und vor 
Allem durch wesentlicbe Besserung der Motilitat der Beine, sogar 
des Anfangs ganz geiahmten Fusses genligend charakterisirt als zur 
Neuritis gehbrig. — Der 3. Fall von Stude enthalt in der Anamnese 
bartn'dckige Lues, die sehr intensive Mercurialbehandlung erfordert, 
und schwere Hirndruckerscheinungen, was das Gesammtbild derart 
beeinflusst, dass auch bei ihm eine Verwechselung mit der neuroti- 
schen Muskelatrophie ohne grossen Zwang nicht gut mbglich ware. 
Ebenfalls bebt die Schwierigkeit der Unterscheidung zwischen unserer 
Krankheit und multipler Neuritis bei einzeln vorkommenden Fallen 
Sacki hervor. FUr neurotiscbe Muskelatrophie halt er den deletaren, 
am selben Punkte immer wieder einsetzenden Verlauf fllr charakte- 
ristisch, ferner werde bei Neuritis verhaltnissmassig frliher und after 
der N. radialis betroffen. 

Sehr eingehend mit der Dififerentialdiagnose bescbaftigt sicb 
Bernhardt im Anschluss an seine Falle, wobei auch er hervorhebt, 
dass bei einzelnen, nicht hereditaren und familiaren Fallen die Unter¬ 
scheidung von multipler chronischer Neuritis mitunter recht schwer 
sei, zumal der Autor an der Hand eines friiher von ihm selbst ver- 
afifentlicbtenFalles beweisst, dass nebenSensibilitatsstbrungen, Schmer¬ 
zen, EaR besonders auch die so charakteristische Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit gar nicht gelahmter Nervenmuskelgebiete 
bei Neuritis ebenfalls vorkommen kann. Sind ja auch von Pal und 
Vierordt Befunde von Veranderungen der hinteren RUckenmarks- 
abschnitte (GolTsche Strange, Lissauer^che Zone) bei chronischer 
multipler Neuritis beobachtet worden. 

Des Weiteren glaubt Bernhardt, dass zuweilen auch einUnter- 
schied von Tabes nicht ganz leicht sei in solchen Fallen, wo die 


Digitized by 


Google 



440 


XXVI. Reikhard 


Muskelatropbie gering, dagegen lebbafte Schraerzen, Sensibilitats- 
stbrungen oder gar wie bei Vizioli Amaurose infolge von Seh- 
nervenatrophie best&nden. Gegen Tabes sprkchen aber das Fehlen 
vod Blasen- und Mastdarmstbrungen and atiologische Momente. Sollte 
nicht auch schon die elektriscbe Untersuchung eine Verwechselnng 
mit Tabes verhindern kbnnen? Demi die elektrische Erregbarkeit 
der Nerven und Muskein verhalt sich bei dieser Erankheit docb meist 
vollkommen normal. Ferner sind bei der neurotischen Muskelatro- 
phie niemals atactiscbe Erscheinungen beobachtet worden, wenn man 
von einem, in Bezug auf klinische Symptome sehr unvollkommen be- 
kannten Fall von Dgjerine-Sottas absieht, auf den ich sp&ter 
bei Besprechung derAnatomie nocb n&her eingehen werde, und von 
dem noch sehr zweifelbaft ist, ob er bierher gehbrt. 

Endlich mbchte ich nocb eines von Oppenheim und Cassirer 
in der Berliner Gesellschaft ftir Psychiatrie und Nervenkrankbeiten 
besprochenen Falles Erw&hnung thun, bei dem die Diagnose zwischen 
neurotiscber Muskelatropbie und Polyneuritis chronica geschwankt 
hatte. An einem 42jahrigen, erblich nicht belasteten Patienten ent- 
wickelte sich unter Schmerzen Paralyse und Atropbie der vom N. pe- 
roneus versorgten Muskein und eines Tbeiles der Handmusculatur. 
Weiterhin wurde der M. supinator longus und M. triceps, sowie der 
M. orbicularis oculi ergriffen. Es bestand EaR. Sensibilit&t war un- 
gestbrt. Bei der Section fand sich nur auf die Muskein beschrknkte 
Atrophie; Nerven und Rtickenmark waren dagegen intact. Aus die- 
sem unter der Form der neurotischen Muskelatrophie verlaufenden 
Krankheitsbilde — nur giebt das Ueberspringen auf den M. orbicul. 
ocul. zu denken — und dem Sectionsbefund schliessen die Vorstellen- 
den, dass unsere Erankheit keine einheitliche Grundlage habe. Docb 
entgegnet Goldscheider, dass mit dem anatomischen Befunde das 
Vorbandensein von EaR nicht zu erklkren sei, und glaubt an doch 
bestehende, nur durch unsere Untersuchungsmethoden nicht nachweis* 
bare anatomische Veranderungen der Nerven. — 

Wir kommen zu den anatomischen Befunden bei neuroti- 
scher Muskelatropbie, leider ist aber hier das Material ein recht ge- 
ringes. Den drei scbon von Hoffmann citirten und oben erwabnten 
Sectionsbefunden von Virchow, Friedreich and Dubreuilb fttgt 
Marinesco einen weiteren hinzu, gemacht an einem von Charcot 
und Marie beobachteten Falle. Auch er fand Degeneration der 
GolTschen Strknge und Degeneration der ganzen HinterstrUnge mit 
Atrophie der Fasern der Clarke'schen Saule, bei Erhaltung der 
Zellen derselben. Weiterhin Degeneration der hinteren Wurzelzone, 
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die Lissauer’sche Zone eingeschlossen. Sodann citirt Bernhardt 
in seinen AusfUhrungen den schon oben genannten Sectionsbefund 
von D6jerine-Sottas, ein Fall, bei dem ausser Muskelscbwund 
noch SensibilitatsstOrungen, lancinirende Schmerzen, Augenphanomene, 
Ataxie und Eyphoskoliose bestanden hatten. Anatomisch fanden die 
franzUsischen Antoren interstitielle, hypertrophische Neuritis bis zum 
Mark aufsteigend mit Sehwund der myelinhaltigen Fasern. 1m Rttcken- 
mark wurde Sklerose der hinteren Wurzelzone in der Lumbalgegend 
nndSklerose der 6 olPschen Strange im hinteren Abschnitt am Halse 
gefunden. Trotz des abweichenden anatomischen Befundes an den 
Nerven and der anserem Krankheitsbilde vdllig fremden klinischen 
Symptome, rechnet Bernhardt auch diesen Fall znr neurotischen 
Muskelatrophie, der die Ansicht Hoffmann’s, dass diese Erankheit 
anf einer Affection des Rtickenmarkes beruhe, beweise. Sodann fUhrt 
er Befunde von Veranderungen der Spinalganglien bei Tabes an und 
halt es far nicht unwabrscbeinlich, dass, da die Spinalganglien nach- 
gewiesenermaassen Einfluss aueh anf die peripheren sensiblen Nerven 
haben, ein Theil der pathologischen Veranderungen der progressiven 
neurotischen Muskelatrophie von einer Erkrankung dieser Oanglien 
ihren Ausgang nehme, ein Punkt, an den auch Hoffmann schon 
gedacht hatte. Um den Sitz des Leidens naher zu kennzeichnen, 
empfiehlt daher Bernhardt den Namen „spinal neuritische Muskel¬ 
atrophie". Endlich ware hier noch ein Befund an harpunirten Muskel- 
stUckchen von Friedreich zu erwahnen, der nur beweisst, dass die 
Erkrankung nicht gleichzeitig den ganzen Muskel befailt, im Uebrigen 
aber einen flir die vorliegende Erkrankung besonders charakteristi- 
schen Befund nicht ergab. 

Im Vorstehenden babe ich alles mir Erreichbare von Verbffentlichun- 
gen Uber die neurotische Form der progressiven Muskelatrophie zusam- 
menzustellen versucht, um zu beweisen, dass im Grossen und Ganzen 
das von Hoffmann aufgestellte Erankheitsbild dasselbe geblieben ist 
und den ihm eingeraumten Platz zwischen den rein spinalen and rein 
myopathischen Formen vollauf verdient. 

Fassen wir das Resultat nochmals kurz zusammen, so ist be- 
merkenswerth, dass auch die Ansichten Hoffmann’s Uber das 
weitere Fortschreiten des Erankheitsprocesses vollkommen ihre Be- 
statigung gefunden haben, wie der Fall HUlsemann beweist. Im 
Allgemeinen wird das mannliche Geschlecht after und starker von 
der Erankheit befallen, nach Berechnung von Bernhardt in 2 /3 der 
Faile. Das Alter, in dem die ersten Symptome auftreten, ist schwan- 
kend, die meisten erkranken in frUher Jugend bis zum 20. Jahre, 
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doch sind auch F&lle mit viel spiterem Beginn beobachtet worden 
(Laehr, Stude). Schmerzen sind haufig vorhanden, kbnnen aber 
auch fehlen; in einem Fall Bernhardt’s treten sie besonders her- 
vor; sie scheinen nach Zusammenstellung deasel ben Antors bei nach 
dem 15. Lebensjahre Erkrankten haufiger bemerkt worden zu sein. 
Aehnlich verb&lt es sich mit Sensibilit&tsstbrungeo, die in ausgedehn- 
terem Maasse erst in sp&teren Stadien aufzntreten scheinen (Eulen- 
burg-Laehr). Fttr diflferentialdiagnostisch wichtig halte ich die 
eigenthttmliche Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit von Nerv 
und Muskel fttr beide Stromarten, die auch bei ausserlich normalen 
und functionell intacten Nervmuskelgebieten vorhanden ist, eine 
Eigenschaft, die unsere Krankheit nur noch mit der multiplen Neu¬ 
ritis theilt. Deshalb ist gerade dieser Krankheit gegentiber der Nach- 
weis der Hereditat und Familiaritat besonders wichtig, w&hrend in 
vereinzelt auftretenden Fallen, wie schon oben erwahnt, die Diffe- 
rentialdiagnose recht schwierig werden kann. Den rein spinalen 
Formen gegentiber dUrfte dagegen der Nachweis dieser erblichen oder 
familikren Belastung yon nicht so grosser Bedeutung sein, da auch 
bei diesen neuerdings haufiger hereditares und famili&res Auftreten 
beobachtet wurde (StrUmpell, Bernhardt, Hoffmann u. A.). 
Ferner wird die Differentialdiagnose von den spinalen Formen er- 
schwert, wenn, wie im Fall Hiilsemann, auch Bulb&rsymptome 
auftreten. Dass das Vorkommen ausgepragter trophischer Stbrungen 
(Hanel, Laehr) mitunter den Verdacht auf Syringomyelie wecken 
Kann, ist nicht zu leugnen, zumal auch der Beginn an den Armen 
nach den vorliegenden Erfahrungen dififerentialdiagnostisch nicht mehr 
verwerthet werden kann. Hier wtirde besonders auf das Fehlen spa- 
stischer Erscheinungen Werth zu legen sein. Der Tabes gegentiber 
ist hervorzuheben, dass bei der neurotischen Muskelatrophie Ataxie 
niemals beobachtet wurde. Auf den verschiedenen elektrischen Re¬ 
fund habe ich schon hingewiesen. Ferner kommt hier besonders auch 
die Anamnese in Betracht. Bei keinem der in der Literatur gefun- 
denen Falle war die geringste Andeutung von erworbener oder ver- 
erbter Syphilis vorhanden. 

Ftir die Entstehung unserer Krankheit scheinen in erster Linie an* 
geborene Schwachezustande des Centralnervensystems maassgebend zu 
sein (Hoffmann). Dahnhardt nimmt als Ursache eine Stbrung im 
Rtickenmark wahrend des Fbtallebens, resp. Geburtsactes an, wkb- 
rend Laehr darauf aufmerksam macht, dass neben vielleicht ange- 
borener Disposition, doch aucb ausserliche Schtidlichkeiten (in seinem 
Fall A r bei ten bei nasser Witterung) atiologisch eine gewisse £olle 
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8pielen, and dass die Atrophie haufig zuerst solcbe Muskeln befalle, 
die darch die Berufstbatigkeit besonders angestrengt oder besonderen 
Schadlichkeiten ausgesetzt seien. In der That weisen auch einige 
Falle von Hanel daraaf bin, dass der Ausbrach der Krankheit durch 
Ueberan8trengang begttnstigt wird (Nr. 6, 11, 14 seiner Falle). Weiter 
setzt der Beginn der Krankbeit haufig nacb Uberstandenen Infections- 
krankheiten ein, oder es treten danach Verschlimmerung und Weiter- 
scbreiten auf. Masern werden in diesem Sinne sebr haufig genannt, 
Hanel flibrt besonders rheuinatiscbe Beschwerden an. Der Fall von 
Httlsemann zeigt diesen Einfluss am besten, bei dem sich nacb 
Masern Klampfnss entwickelte, and viel spater nach Influenza erst die 
Erkranknng der Hande binzutrat. 

Wie Eingangs erwahnt, scbiebt sicb die progressive nearotische 
Maskelatrophie zwischen die spinalen and myopathischen Formen ein. 
Nan haben aber die letzten Jahre eiue Menge Vertfffentlichungen ge- 
bracht, die Uebergange zwischen den einzelnen mit MUbe erst ge- 
trennten Gruppen darstellen, so dass die Aussicht vorhanden ist, dass 
doch noch alle verscbiedenen Typen und Formen der Muskelatrophie 
unter einem einbeitlicben Gesicbtspunkte behandelt werden kbnnen, 
namentlich sprechen dafttr pathologisch-anatomische Befunde, wie sie 
von Cramer zusammengestellt sind. Er stellt zunachst fest, dass 
der Muskelbefund an sich (Hypertrophie, Atrophie) sich weder bei 
den einzelnen Formen der Erb’schen Dystrophie, noch bei den mit 
Erkrankung des Ncrvensystems verbundenen Formen unterscbeidet. 
Es giebt einmal Falle, die vollkommen unter dem Bilde der Dys- 
tropbie verlaufen and doch spinale Veranderungen ergeben haben, 
andererseits solche, die scheinbar auf spinalen Formen beruhend nur 
patbologische Veranderungen im Muskel zeigten, wahrend dasNerven- 
system vbllig intact war. Cramer kommt daber zu dem Schlass, 
dass, wie es Uebergange zwischen den myopathischen Formen and 
der sogenannten spinalen Amyotrophie gebe, sich auch Uebergange 
zwischen den einzelnen spinalen Formen finden werden. Dass die 
neurotische Form davon nicht ausgescblossen ist, beweisen verschie- 
dene Beobachtungen an den vorstehend geschilderten Fallen (Dahn- 
hardt, Hanel) and eine weitere von Hitzig, in der sich bei einem 
unter dem klinischen Bilde der Dystrophie verlaufenden Falle eine 
isolirte Erkrankung peripherer Nerven fand. 

Wir sind demnach heute nicht in der Lage, weder auf patholo- 
gisch-anatomischer, noch auf klinischer Grundlage eine endgliltige 
Eintheilung der verscbiedenen Muskelatrophien aufzustellen, und wir 
stimmen vollkommen mit Strttmpell 11 herein, wenn er aof diese 
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Unmbglicbkeit bezugnebmend sagt: „Es wiederholt sich hier einVor- 
gang in der Entwicklung unserer wissenschaftlicben Anschauungen, 
wie er in anderen Gebieten schon ofter vorgekommen ist, dass n&m- 
lich die genaue Beobachtung der Einzelthatsachen zun&chst zu einer 
sch&rferen Sonderung und Gruppirung der Erscheinungsformen fflhrt, 
dann aber bei fortschreitender Erkenntniss ein Denes Zusammenfassen 
derselben unter allgemeinen Gesichtspunkten ermttglicbt. In Bezog 
auf die Lebre von der progressiven Muskelatrophie stehen wir im 
Wesentlichen gewiss noch auf der ersten Stufe der beiden genannten 
Erkenntni8S8tnfen. Noch muss es unsere Hauptaufgabe sein, mQglichst 
zahlreiche sorgf&ltig und allseitig beobacbtete Einzelerfahrungen zu 
sammein und zu gruppiren.“ 

In diesem Sinne fUge ich folgende hierher gehbrige 2 Falle an, 
die in der Klinik des Herrn Geheimraths Prof. Dr. Curschmann zur 
Beobachtung kamen. Ich bin Herrn Geheimrath Curschmann far 
dieErlaubniss zur Veroffentlichung der beiden F&ile und die liebens- 
wtirdige Ueberlassung der Erankengeschichten und der Photographie, 
nach der die beigegebene Abbildung ausgefiihrt ist, zu ergebenstem 
Danke verpflichtet. Ebenso danke ich Herrn Prof. Romberg, der die 
folgenden Befunde im Jahre 1895 erhoben hat und so freundlich war, 
den einen Fall mit mir gemeinsam zu untersuchen, fiir die liebens- 
wtirdige Unterstlitzung bei der Anfertigung dieser Arbeit 

Fall I. Eb., Adolf, wirthschaftlicher Arbeiter, z. Z. ohne Beruf, 
33 Jahre alt. 

Anamnese: Der Vater ist an Lungen- und Leberleiden gestorben, 
die Mutter starb im Alter von 73 Jahren an Basedow'scher Erankheit, 
an der sie angeblich nur 3 Wocben gelitten hatte. Von sieben lebenden 
Geschwistern ist Patient der jUngste. Vier derselben, 3 Schwestern und 
1 Bruder, sind gesund; zwei andere, 1 Bruder, 48 Jahre alt (1. Kind), 
und t Schwester, 44 Jahre alt (2. Eind), sollen an derselben Erankheit 
wie Patient leiden. Auck bei ihnen trat die Erankheit, wie in vorliegen- 
dem Falle, seit ungef&hr dem 11. Lebensjahre auf. Der Zustand der Ge- 
schwister soli ziemlich derselbe sein, nur kann die Schwester noch 
schlecbter laufen. Drei weitere Geschwister starben in zartem Alter an 
unbekannten Ursachen. — Die ersten Krankheitszeichen traten bei Pa¬ 
tient im 11. Lebensjahre ein, bis zu welcher Zeit er vollst&ndig normal 
gewesen sein will, und zwar gleichzeitig an den H&nden und Filssen. 
Sie &us8erten sich in allm&hlich zunehmender Schwhcbe in den H&nden 
und FUssen, Mtldigkeit und Schwiche in den Beinen, Schwere in den 
Gliedern, Beschwerden bei der Fortbewegung. Seit eben dieser Zeit wur- 
den die H&nde von eigentbtlmlichen „Erftmpfen a befallen, die sowohl zeit- 
weise ohne besondere Veranlassung, als auch namentlich bei Anfassen von 
Gegenst&nden (z. B. der Thtlrklinke) eintraten. Nach den Angaben de« 
Patienten ist es wahrscheinlich, dass es sich dabei nicht um zeitweise 
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eintretende Contr&ctnrcn oder st&rkere Pariisthesien, sondern mn eine zeit- 
weise starker hervortretende Unfahigkeit, die Finger zu strecken, gehan- 
delt hat Ausserdem will Patient an H&nden nnd Fttssen leicht ein starkes 
Frostgeftlhl nnd Erstarren derselben wahrnehmen. Seit etwa 1 5 Jahren 
kann Eb. nicht stehen, namentlich nicht, wenn er friert. Um festen Stand 
zn haben, muss er fortwahrend die Beine wecbseln. Versncht er, eine 
Zeit lang ruhig an einer Stelle zn stehen, so bekommt er in den Beinen 
von oben beginnendes und nach nnten znnehmendes Zittern, das ihn 
zwingt, sich zu setzen, woranf es sofort wieder verschwindet. Ungefahr 
seit )0 Jahren kann Patient kleine Gegenstande nicht raehr anfheben, 
ebensowenig mit den Handen feinere Bewegungen ansftihren, z. B. nahen. 
Er hat bisher nur zn hanslichen Arbeiten, wie Kehren nnd leichten land- 
wirthschaftlichen Verrichtnngen (Ftittern, Garbenzntragen u. s. w.) ver- 
wendet werden ktfnnen. Die Glieder der Finger kann Patient nicht, 
den Danmen nnr schwer, die Fnsszehen nnd den ganzen Fuss gar nicht 
bewegen. In den Rniegelenken hat er ein trockenes Geftihl, „es ist ihm, 
als fehle die Gelenkschmiere“. Beim Gehen muss Patient stets sehen, wo 
er den Foss hinsetzt, sonst stranchelt er leicht. Im Dunklen nnd bei ge- 
schlossenen Angen ist sein Gang ganz nnsicher. Bei Witternngswechsel 
wird die Schwache in erhdhtem Maasse versptirt. Seit etwa 20 Jahren will 
Patient eine Abnahme der Sehscharfe (Kurzsichtigkeit) bemerkt haben. 
Erste Anfnahme in die Klinik am 4. Jnli 1893. 

Status praesens: Mittelgrosser, kraftig gebauter Mann, mit gebrftun- 
ter Gesichtsfarbe. Sprache klar, etwas langsam. Mimische Bsweglich- 
keit vdllig erhalten. Augenbewegnngen nnd Pnpillenreaction normal. 
Linksseitiger Leistenbrnch. Innere Organe ohne nacbweisbare krankhafte 
Ver&nderungen. Die kleine Handmusculatur ist stark atrophisch. Dan- 
men-, Kleinfingerballen, sowie Interossei besonders stark. Die Finger sind 
stark flectirt, Bewegnngen in der 2. und 3. Phalanx nnmttglich, ebenso 
Spreizen. Der Danmen kann noch leicht opponirt werden. Adduction, 
Abduction nnd Flexion so gut wie unmtfglich. Weiterhin sind anch die Mus- 
keln des Armes, namentlich die Extensoren nnd zum Theil die des Schulter- 
gtirtels atrophisch. Die rohe Kraft ist bedeutend herabgesetzt, nament¬ 
lich im Unterarm. Die MM. pectorales und latissimi dorsi anscheinend 
wenig ergriffen. Bauch- und Rtlckenrauskeln frei. Patient kann sich ohne 
Zuhttlfenahme der Arme aufrichten. Ferner besteht sehr starke Atrophic 
der kleinen Fnssmuskein. Die Zehen stehen gleichfalls gebeugt. Die 
grosse Zehe zeigt beiderseits gianzende Rbthnng und Verdickung der Haut 
(Reibungserscheinung). Der Fuss hangt von der Wurzel der Schwere 
entsprecbend herab. Waden-, sowie sonstigeUnterschenkelmusculatur eben- 
falls sichtbar atrophisch. Beim Stehen balancirt der Oberkttrper. Beson¬ 
ders aufftlliges Schwanken bei Nebeneinanderstellen der Fttsse. Nach 
Augenschluss nicht vermebrt. Der Kranke geht ungeschickt und schwan- 
kend. Starke Hebung und Beugung im Knie, wie bei Peroneusl&hmung. 
Der Fuss wird wie eine Flosse platschend niedergesetzt. — Ausgespro- 
chene fibrillkre Zuckungen fanden sich am Arme, namentlich im Deltoides, 
Biceps und Triceps; am Oberschenkel im Quadriceps. Besonders lebhaft 
nach Bewegungen. St&rkere Sensibilitktsstbrungen sind nicht vorhanden, 
nur zuweilen ein GefUhl von leichtem Eingeschlafensein. Ferner sollen 
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znweilen nach Angabe des Patienten eine Art „Krampfe“ in den Knie- 
keblen bestelien. Bei Ergreifen von Gegenstknden oder Bailee der Fanst 
auch „Kriimpfe u in der Hand. (Ueber die Art dieser KrMmpfe 1st nichts 
Naheres angegeben. Siebe oben die Angaben der Anamnese.) Elektrische 
Erregbarkeit durch faradischen nnd galvanischen Strom peripherwarts immer 
mebr abnebmend. Sicbere EaR nicht vorhanden. — Patellar- nnd Achil- 
Icssehnenreflex nicht nachweisbar. Sehnen- nnd Periostreflexe an den Ar¬ 
men abgeschwiicht. Cremaster- nnd Bauchdeckenreflex erhalten. 



Fall H. Fall I. 


Patient wird ohne Bessernng am 9. September 1893 entlassen. 

Bei einer 2. Aufnahme vom 2. Jannar bis 13. MHrz 1894 der- 
selbe Befund; desgleichen bei einer 3. Behandlnng vom 15. Juni bis 
28. August 1894 dauemd. Nur klagt Patient jetzt fiber Druckgeffibl 
im Leib durch chronische Obstipation verursaebt. Bei der letzten Unter- 
suchung fand sicli deutliche EaR in den beiden Danmenballen. Durch 
Massage und Galvanisation wird an den H&nden eine geringe Steigernng 
der Beweglichkeit erzielt. 
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Eine eingehendere Untersuchung, namentlich in Bezug anf die elek- 
trische Erregbarkeit, wurde erst bei der 4. Aufnahme in die Klinik 
schriftlich festgelegt am 3. Januar 1895. Ich lasse diese Krankengeschichte 
jetzt folgen, glaubte aber, namentlich wegen der anamnestischen Angaben 
und zum Vergleiche Uber das Weiterschreiten der Krankheit, wenigstens 
kurz die frflheren Befande anfUhren zu mdssen. 

Anamnese: Seit seiner letzten Entlassung hat sich das Leiden 
des Patienten insofern gebessert, als er glaubt, dass die Vorderarmmuskeln 
etwas kr&ftiger geworden sind. Sonst ist sein Zustand derselbe geblie- 
ben. Patient hat sicb massiren und elektrisiren lassen; zu weiterer Be- 
handlung kommt er ins Haus. 

Status praesens: Gegen die frttheren Aufnahmen im allgemeinen 
Status keine Ver&nderungen. Patient macht einen sehr intelligenten Ein- 
druck, Verminderung des Gedachtnisses ist in pathologischem Grade nicbt 
nachweisbar. 

Gesichtsmuskein ohne nachweisbare Abnormitaten. Zunge zeigt nor- 
male Form und Grosse, beim Vorstrecken, geriith Musculatur in lebhafte 
zitternde Bewegungen, die beim ruhigen Halten der Zunge nicht auf- 
treten. — Sprache und Schlucken ohne Besonderheiten. 

Halsmuskeln: Kraft, Ausbildnng ganz normal. Nur sind die ster- 
nalen Partien des Sternocleidomastoideus etwas schlaff, links mehr als 
recbts. Die claviculare Portion ganz normal. Rohe Kraft des M. sterno- 
cleid. nicht nachweisbar herabgesetzt. 

Schulterinnskein: Pectoral, maj., teres maj., latiss. dorsi normal. 
Deltoides: in clavicularer und acromialer Partie sehr stark entwickelt, 
straff, dagegen ist die an der Spina scapulae entspringende Partie auffallend 
dttnner als die tibrigen Muskeln, schlaff, setzt sich von vorderer Partie ab. 

Supra- und infraspinatus: entschieden atrophisch, sehr weich. Spina 
scapulae deutlich vortretend; Fossa supra- und infraspinata abnorm wenig 
au8gefiillt. Dies tritt namentlich hervor bei Erhebungen des Armes, wo 
sich der machtige Deltoides sehr stark absetzt. Ueber Subscapularis und 
Teres minor nichts zu sagen. 

Oberarmmu8keln: Biceps und Triceps caput longum: vdllig nor¬ 
mal und kraftig. 

Triceps cap. extern, und intern.: besonders der letztere recht schlaff 
und dllnn. Im Verhkltniss zum Biceps entschieden atrophisch. 

Brachial, int.: auffallend dllnn und schwach. 

Vorderarmmusculatur: Beugemuskeln: normal, stark, feat. 

Streckmuskeln: besonders Extensor pollic. et indie, geringer; Extens. 
dig. comm, deutlich atrophisch, sehr schlaff. — Abmagerung der Streck¬ 
muskeln so bedeutend, dass am unteren Theile des Vorderarmes Radius und 
Ulna deutlich sichtbar vortreten. 

Handmuskein: 

Daumenballenmusculatur: sehr stark atrophisch, z. B. Atrophie des Ad- 

Adduct. pollic. duct. poll, und inteross. I so stark, dass sie 

Muskeln des Kleinfinger- nicht mehr als gesonderte Btindel abgrenzbar 
ballens sind, sondern man das Gefilhl hat, als ob die 

Interossei Haut der Hohlhand und des Rtlckens ein- 

Lumbricales ander bertihrten. 

30* 
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Armbewegungen: Haltung der Anne zeigt nur an den Handen 
etwas Besonderes. Ansser der durch Abmagerung der kleinen Handrous- 
keln verursacbten Vertiefang der Spatia interossea und abnorm deutlichem 
Vortreten der Sehnen auf den Handtellern fkllt hier andanernde leichte 
Beugnng skmmtlicher Finger im 1. Interphalangealgelenk anf. Keine 
Krallenband. Bewegungen im Schulter- nnd Ellbogengelenk ganz normal 
roit normaler Kraft ausfdhrbar, nnr wird Streckung des Unterarmes mit 
geringerer Kraft auageftihrt ala nach der Kraft der Beugemnakeln zn er 
warten ist. 

Pronation und Supination: normal krftftig. Letztere besonders mit 
Biceps au8gef1ibrt. — Beugung der Hand und Finger durch Vorderarm- 
muaculatur normal. Adduction und Abduction der Hand desgleichen. — 
Streckung der Hand im Handgelenk vollstkndig ausfllhrbar, aber mit ge¬ 
ringerer Kraft ala normal. Streckung des 3. bis 5. Fingers im Meta- 
carpopbalangealgelenk in normaler Ausgiebigkeit ausfllhrbar; es gentigt 
aber scbon geringer Wideratand, um Bewegungen zu verhindern. Dan- 
men und Zeigefiuger kdnnen im Metacarpopbalangealgelenk nicht ganz 
geatreckt werden. Motorische Kraft hier noch geringer. Stellnng der 
2. und 3. Phalanx gegen Grundphalanx bei alien Streckbewegnngen nn- 
verkndert. Sie bleiben stets im Winkel von circa 125° gebeugt. 

Adduction und Abduction des Daumena links gar nicht, rechts nur 
minimal auafllhrbar. Opposition etwas besser. 

Adduction und Abduction des kleinen Fingers ganz unmftglich, ebenso 
Seitwkrtsbewegungen der Finger. Nur bei Streckung werden sie etwas 
von einander entfernt, bei Beugung einander genkhert, ohne daaa die 
kleinen Handmuakeln aich dabei zu betheiligen scheinen. 

Maasse: Oberarm grdsater Umfang rechts 25,5 Cm., links 25,0 Cm. 

Vorderarm = = = 23,0. = = 23,0 = 

Rumpfmuskeln, lange Rtickenmuakeln, Bauchmuskeln und Zwerchfell; 
Becken- und Oberschenkelmuskeln normal, nur Vastus extern, und intern, 
beiderseits etwas verdtlnnt. 

Unterschenkelmuskein: Tibialis anticus. ] besonders hochgradig 

Extens. digit, comm. > atrophisch, vollstkn- 
Extens. balluc. J dig paretisch. 

Beide Peronei fUhlen sich schlaff an, sind dttnner als normal, sind 
aber nicht so stark atrophisch, wie die genannten Unterschenkelmuskein. 

Wadenmuskeln gleichfalls dtinner und schlaffer als normal. Atrophie 
hier aber lange nicht so stark, wie in der tibrigen Musculatur des Unter- 
schenkels (Inactivitats-Atrophie?). 

Kleine Fussmuskeln: Durchweg hochgradig atrophisch und pa- 
retiscb. 

Maasse: Oberschenkel 10 Cm. oberhalb der Patella links 31,0 Cm., 

rechts 32,5 = 

Unterschenkel: links 25,5 Cm., rechts 26,0 Cm. 

An der Haltung des Beckens und der Oberschenkel ist etwas Be¬ 
sonderes nicht zu bemerken, ebensowenig an der der Unterschenkel. Die 
Fuss8pitzen hsingen herunter. Die Zeben sind in den Metatarsophalangeai- 
gelenken gestreckt, in den Interphalangealgelenken gebeugt, die Fllsse 
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zudem leicbt supinirt, aber viel weniger stark als bei Peroneuslfthmung. 
Nirgends eine Contractur. Bei Beweguogen verhalten sich Becken- und 
Oberscbenkelmaskelo vflllig normal. Eine Flexion der Fiisse ist nur dann 
mit geringer Kraft ausftlhrbar, wenn dieselben passiv dorsal flectirt wer- 
den. Sonstige Bewegnngen in Fuss- oder Zebengelenken nicbt mdglich. 
Infolge der Parese der Unterschenkel- und Fussmusculatur geht Patient 
mit tlbermgssiger Erhebung der Kniee, urn die herabh&ngende Fussspitze 
gentlgend vom Boden zu erbeben. Der Fuss kommt aber nie in eine 
eigentlicbe Klumpfussstellung. Trotz dieser Erscbwerung des Ganges ver- 
mag Patient sich ziemlich schnell fortzubewegen, auch Treppen zu stei- 
gen und hinabzugeben. Patient steht mit etwas gespreizten Beinen, 
wecbselt fortwlhrend den Standpunkt der Fiisse und vermag sich nur so 
in Balance aof einer Stelle zu erhalten. — An s&mmtlichen atropbischen 
Muskeln, besonders deutlich am Caput, int. und ext. des Triceps und dem 
atrophischen Theile des Deltoides bemerkt man zeitweise eintretende 
fibrilUre Zuckungen. Dieselben, besonders deutlich nach Bewe- 
gungen und Beklopfen, treten aber auch ohne kussere Ursache zeit¬ 
weise ein. 

Sensibilitat: In jeder Beziehung normal. 

Reflexe: Patellarreflexe feblen beiderseits, ebenso Fusssohlen- 
(Sticb-, Streich) Reflexe. Cremasterreflexe beiderseits vorhanden. Bauch- 
deckenreflexe beiderseits angedeutet. 

Biceps-, Triceps-, Periostreflexe an den Armen nicbt auszuldsen. 

Innere Organe: Ohne Besonderbeiten. Stuhl etwas verstopft. Harn- 
entleerung normal. An der Haut, ausser etwas kflhlen Ftfssen und leich- 
ter Rftthung, zum Theil auch Schwielenbildung an den 1. Phalangeal- 
gelenken (infolge mechanischen Insults beim Gehen), nichts Besonderes. 
Keine Marmorirung der Haut am Unterscbenkel. 


Eleklrische [Inter sue hung. 

Grosse Elektrode auf dem Sternum, bei Nervenuntersuchung kleine 
Elektiode, bei Muskeluntersucbung mittlere Elektrode. 



Faradiscb 

Galvaniscb 


Roilenabstand in Mm. 

EaSZ 

AnSZ 

N. facialis: 

r. 
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1 M.-A. 

3 M.-A 
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110 

1 
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N. ulnaris: 
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105 

2 
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1 . 

85 

1 V 2 
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N. radialis: 

r. 

65 

3 

51/2 


1 . 

60 

8V2 

5 

N. medianus: 

r. 

95 

i V* 

5 

(Ellbogen) 

1 . 

90 

l 3 /4 

7 

N. cruralU: 

r. 

65 

2 

5 


1 . 

65 

2i/i 

7 

N. peroneus: 

r. 

nicbt erregbar nicht erregbar 

nicht erregbar 

(Kniegelenk) 

1 . 

15 

11 

15 

N. peroneus: 
(Fussgelenk) 

r. 

1. 

| nicht erregbar nicht erregbar nicht erregbar 
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Faradisch 

Galvaniscb 

Rollenabstand in Mm. 

KaSZ 


AnSZ 

N. tibialis: 

r. 55 

4 


17 

(Kniekekle) 

1. 70 

4 


14 

N. tibialis: 

r. 55 

31,2 


6 

(Fussgelenk) 

1. 45 

61/2 


23 


Mnskeln 




M. lab. infer.: 

r. 115 
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M. biceps: 

r. 80 
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(cap. ext.) 

1. 75 

4 

EaSZ > AnSZ 

M. extens. dig. 
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10 

M. extens. 
pollic.: 

JH nicht erregbar 

nicht erregbar 

M. flex, digit. 

r. 75 

3 


31/2 

commun.: 

1. 60 

31/2 


3‘A 

Daumenballen- 
mnskeln: 

jj‘1 nicht erregbar nicht erregbar 


Es zucken nur einzelne Bllndelchen. 

Die 

(lbrigen Muskeln 

der Daumenballen sind nicht 

erregbar. 



M. vast, ext.: 

r. 65 

16 


18 


1. 65 

11 


16 

M. gastrocnemius: 

r. 65 

7 72 


16 


1. 45 

9 


9 

M. peroneus: 

r. nicht erregbar 

nicht erregbar 


1 . = 

20 


27 

M. tibialis antic us 

!H nicht erregbar 

nicht erregbar 

M. flex. dig. brev.: 

r. 45 

3 72 


6 


1 . 60 

5 


13 

M. abduct, lialluc. 

: r. 35 

6 V 2 


8 


1. 40 

6 

nicht erregbar. 


Leitungswiderstande. Grosse Elektrode auf die Brust. 20 Elemente. 
Mittlere Elektrode auf: Vorderarm: r. 10 M.-A. 

1 . 11 = 

Oberschenkel: r. 22 = 

(Mitte) 1. 22 s 

Fusssohle: r. 5'/^ = 

I. 4 7-2 = 

Faradocutane Sensi bilitat: mit Erb’scher Elektrode beatimmt. 

Geftlh 1: 

Erste Empfindung bei Mm. Rollenabstand 
Oberarra, Mitte, Beugeseite: r.l 
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Erste Empfindung bei Mm. Rollenabstand 


Vorderarm, Beugeseite: r.J 70 

Vola manus: r.j ^ 

Oberschenkel, Streckseite: r.1 

i.} ' 5 

Knie (Patella): r.j 65 

Unterschenkel, Mitte r. 70 

der Tibiaflkche: 1. 65 

Fussrticken: r.) 

i./ 60 

Fusssohle: r.l AA 

i.f 60 


Seit Mai 1895 trug Patient eine Bandage, die den Fuss im Fuss- 
gelenk durch elastischen Zug in normaler Haltung fixirt, aber beim Gehen 
u. s. w. eine Streckung des Fusses gestattet, da die Fixation durch ela- 
stische Bander geschieht. Die Kraft der Wadenmuskeln hat dadurch, dass 
Patient sie bei Gehen benutzt, entschieden zugenommen. Er vermag einen 
massigen Widerstand bei Streckung des Fusses zu Uberwinden. Im Uebri- 
gen vdllig Status idem. — Entlassung am 17. August 1895. 

Seit der Entlassung blieb der Zustand des Patienten ann&hernd der- 
selbe. In den letzten Wochen wurde er von Herrn Dr. Mund in Gftrlitz 
behandelt. Er bekam an Stelle seiner zerbrochenen alten Schienen neue 
und wurde von Herrn Dr. Mund im April 1897 der Leipziger Klinik iiber- 
wiesen, wo er bis Anfang August beobachtet wurde. In dieser Zeit hatte 
ich selbst Gelegenheit, diesen Patienten zu sehen, gemeinsam mit Herrn 
Prof. Dr. Romberg zu untersuchen und fand Folgendes: 

Im Wesentlichen war der Befund vdllig unverandert. Patient ist 
fetter geworden. Die einzelnen Muskeln sind schwer abzutasten. Der 
linke M. sternocleidomast. scheint noch etwas atrophiscber geworden zu 
sein; der M. deltoid, ist unverandert geblieben. Ein auffalliger abnormer 
Unterschied in der Kraft der Streck- und Beugemuskeln an den Oberarmen 
ist nicht mehr wahrnehmbar. Die Streckung der Finger wird etwas kraf- 
tiger ausgeftthrt, aber nicht vollstandiger als frilher. Die Beweglichkeit 
des Daumens hat sich an beiden Handen etwas gebessert. Die Vasti ex¬ 
tend und interni an den Oberschenkeln sind etwas atrophischer geworden, 
namentlich in den unteren Theilen. Infolge dessen springt die Patella 
stark hervor. Die Zehen kdnnen jetzt eine Spur dorsalflectirt werden. 
Die Beweglichkeit der Wadenmuskeln ist wohl auch etwas besser ge¬ 
worden. 

Reflexe: Patellarreflex fehlt rechts; links minimale Zuckung in 
einzelnen BUndeln des Rectus. — Bicepsreflex an den Armen jetzt beider- 
seits vorhanden. Periostreflexe, Tricepsreflexe fehlen wie frtlher. Haufig 
auftretendes KaltegefUhl in den Extremitaten wie frtlher. Auch die Er- 
schwerung der Beweglichkeit bei kiihler Witterung wird noch geklagt. 

Der clektrische Befund zeigt keine erwahnenswerthe Veranderuug. 
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XXVI. Reinhard 


Pall 11. E b., August, 50 jkhriger Landarbeiter. Aufnalime am 3. Juli 
1895; Bruder des Vorigen. 

Anamnese: Ueber seine Familie macht Patient dieselben Angaben, 
wie sein jttngerer Bruder Adolf. Er giebt auf genaues Befragen mit Be- 
stimmtbeit an, dass weder in der Familie (Geschwistern) seines Yatera, noch in 
der seiner Mutter khnliche Erkrankungen vorgekommen seien. — Ueber den 
Zustand der an denselben Beschwerden leidenden 46jkhrigen Schwester 
machte Patient noch die Angabe, dass dieselbe beim Geben ibren Fuss so weit 
nacb einw&rts drebe, dass sie fast mit dem kusseren Kndcbel auftrete. — Bis 
ungefkhr sum 11. Jahre will Patient vdllig gesuud gewesen sein. Es stall ten 
sicb nm diese Zeit die ersten Zeicben seines jetzigen Leidens ein. Er bemerkte, 
dass er beim Gehen auf weicbem Boden (Acker) mit dem recbten Fusse leicbt 
so umknickte, dass die Fusssoble nacb einwkrts zeigte, ferner bemerkte er, 
dass seine Kameraden, denen er an Kraft bis dabin vdllig gleicbstand, in 
Holzpantoffeln viel besser laufen konnten, als er. Es fiel ibm auf, dass ikm 
beim 8chreiben das Festhalten des Federbalters Schwierigkeiten machte. 
Er bekam dabei einen eigenthtimlichen Krampf und Zittern in der Hand. 
Dieselben Krkmpfe beobacbtete Patient wenn er einen kleinen Gegen- 
stand umfassen wollte (Tbtirklinke, beim Handgeben u. 8. w.). Wenn Pa¬ 
tient einige Zeit gesessen hatte, so waren beim Versucb zu geben die 
Beine eigenthiimlich steif, das Treppensteigen machte ihm viel Mtthe. Er 
will scbon in der Schule bemerkt haben, dass seine Sehschkrfe abge- 
nommen babe, und dass es ibm schwer wurde, seine Scbulaufgaben zu 
lernen und besonders im Gedkchtniss zu bebalten. Die Krankheit bat 
sicb in der ersten Zeit ziemiicb rascb, spkter viel langsamer entwickelt. 
Seit dem 14. Jahre etwa ist Patient nicht mebr im Stande, frei zu steben; 
er muss sicb festhalten. Eine Zeit lang war es ibm mttglich, durch fort- 
wlbrendes Bin- und Bertreten sich im Gleicbgewicbte zu erhalten, seit 
dem 14. Jahre bilft ibm aucb dies nicht mebr. Im Dunklen wird ihm 
Geben und besonders Treppensteigen erheblich schwerer. Bei Tage muss 
Patient bei jedem Scbritt vorher mit den Augen sicb vergewissern, wo 
er bintritt. Patient klagt fiber bkufiges Geftthl von Frost und Kklte in 
den Bknden und Fflssen. Bei kflhler Witterung ist er nicht im 8tande, 
irgend etwas mit seinen Bknden zu thun, dieselben seien wie steif und 
kraftlos. Ebenso verbalten sicb die Fttsse. Seit 3 Jahren hat sich das 
Leiden insofern verschlimmert, als Patient jetzt zu jeder Arbeit, die aucb 
nur geringe Anstrengung seiner Bknde und Ffisse verlangt, unfkhig ge- 
worden ist, die Kraft sei erheblich geringer geworden. 

Status praesens: Mittelgrosser Patient, sebr krkftig gebaut, gut ge- 
nkhrt, ziemiicb reichlicher Fettansatz. Gesundes Aussehen. 

Gesichtsmusculatur vdllig normal. Die Zunge erscheint ziemiicb gross 
und dick, fttblt sich nicht besonders fest an, zeigt beim Yorstrecken leb- 
bafte fibrillkre Bewegungen, bei rubiger Baltung im Munde nichts Be- 
sonderes. Racbenorgane zeigen normale Beweglicbkeit. Sprache und 
Scblucken unbehindert. 

Balsmusculatur: Kraft und Entwicklung vdllig normal, speciell 
am M. sternocleid. nichts Aulfklliges. 

8 chultermuskeln: Mm. pectoral, maj., trapezius; latiss. dorsi; 
teres maj., serrat. antic, maj.; rhomboidei vdllig normal. 
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M. deltoides: sternale und acromiale Portion sebr gat entwickelt, 
fest. Der an der Spina scap. entspringende Abschnitt, soweit bei dem 
Fettpolster zu beurtheilen, scblaffer und weicher. 

Mm. supra- und infraspinat. scbeinen sick scblaffer anzuftihlen als 
normal, docb l&sst sich wegeu dea bier reicblich entwickeiten Fettpolsters 
niebts Oenaues sagen. Daaselbe gilt vom M. subscapular, und teres minor. 

Die motoriscbe Kraft ist ftlr alle Bewegungen, namentlich aucb fUr 
die Ausw&rtsrollung gut erhalten. 

Oberarmmuskeln: MM. biceps, coracobracbialis; triceps cap. 
long, vttllig normal und sebr kr&ftig. 

M. triceps, cap. ext. und int. besonders ersterer sebr schlaff, dtlnn, 
entschieden atrophiseb. 

M. brachial, int.: recht dtlnn. 

Vorderarmmuskeln: M. supinat long, und Beugemuskeln nor¬ 
mal stark und fest. 

Streckmuskein: Hochgradig atrophiseb, scblaff, fast vdllig geschwun- 
den. M. extensor, poll, und extensor, indie, beiderseits in geringerem 
Grade atropbisch, M. extens. digit, comm, noch am besten erhalten. 

MM. extens. radial., extens. ulnar.; atropbisch. 

Durch die Abmagerung der Streckmuskein ersebeint die untere H&lfte 
des Vorderarmes abnorm flach. Die Contouren von Ulna und Radius 
durch den Panniculus verdeckt. 

Handmuskein: Daumenballenmuskeln hochgradig atrophiseb. 

M. adductor pollic. gleichfalls dilnn, aber deutlich abtastbar. M. in- 
terosseus I Uberhaupt nicht mehr durchzultthlen. Die iibrigen Interossei 
sind stark abgemagert, Uber das Verbalten der Lumbricales ist bei der 
schwielig verdickten Haut der Uoblhand niebts auszusagen. 

Muskeln des Kleinfingerballens sehr stark atrophisch. 

Armbewegungen: Die Haltung des Armes zeigt nur dureh die 
auff&llige Ann&herung des Daumens an den 2. Finger und die dauernde 
Beugung des 2. bis 5. Fingers an der reebten, und des 3. bis 5. Fingers 
an der linken Hand etwas Besonderes. 

Bewegungen im Schulter- und Ellbogengelenk normal mit normaler 
Kraft au8f(ibrbar; desgleichen Streckung und Beugung des Vorderarmes. 
Pronation und Supination normal kr&ftig. Die Beugung, Adduction and 
Abduction der Hand vdllig normal. — Die Streckung der Hand im Hand- 
gelenk in normaler Weise ausftihrbar; rechts gentlgt aber schon ein klei- 
ner Widerstand, um die Bewegung zu verbindern. Links ist die Kraft 
eine bessere. Streckung der Finger im Metacarpopbalangealgelenk in 
normaler Weise ausfiibrbar. Die Kratt beiderseits, namentlich rechts, 
stark herabgesetzt. Nur die Daumen kdnnen nicht einmal bis zur Ge- 
raden gestreckt werden. Die Stellung der 2. und 3. Phalangen bleibt 
bei alien Streckbewegungen unverkndert; sie bleiben in einem Winkel 
von 135° gebeugt. Adduction des Daumens beiderseits in normaler Weise 
ausftihrbar; Abduction nur in bescbrknkter Ausgiebigkeit; Opposition gar 
nicht. Kraft auch ftlr die noch mdglichen Bewegungen stark vermin- 
dert. Kirgend8 eine Contractor. 

Adduction und Abduction des kleinen Fingers geringgradig mdglich, 
links besser als rechts. 


Digitized by 


Google 



454 


XXVI. Rbinhard 


Seitwkrtsbewegungen der tibrigen Finger rechts fast gar nicbt, 
links in geringem Grade ausftihrbar. Es gentigt schon der leiseste Wider- 
stand, um die Bewegungen zu verhindem. Bei der Streckung der Finger 
im Metacarpophalangealgelenk werden diese rechts ganz unbedeutend, 
links etwas stkrker gespreizt durch die Wirkung der Vorderarmstrecker. 

Maasse: Oberarm, grtfsster Umfang r. 27,5 cm 

1. 27,5 * 

Unterarm, grdsster Umfang r. 24,5 * 

1. 25,5 * 

Rumpfmuskeln: Rtlcken-, Bauchmuskeln und Zwerchfell vdllig 
normal. Desgleicben die Beckenmuskeln. 

Oberschenkelmuskeln: Rechts normal. Links sind infolge 
einer alten Subluxation des Kniegelenkes die Streckmuskeln und Ad- 
ductoren entschieden atropbisch. Ibre Kraft ist herabgesetzt, wkhrend 
die Beugemuskein beiderseits normal sind. 

Die alte Luxation der Patella am linken Kniegelenk bat folgende 
Verknderungen bewirkt: Die Kniescbeibe findet sicb an der kusseren Seite 
des Condylus ext. und tritt bei Beugung des Beines weit nacb aussen 
bertiber, so dass die patellare Gelenkflkche der Condylen von vorn her 
abzutasten ist. Durch die abnorme Richtung des Lig. patellae ist auch 
der linke Unterschenkel nach aussen rotirt und subluxirt. Die Patella 
bildet an der Aussenflkche des Gelenkes, besonders bei der Beugung 
einen abnormen Vorsprung. Streck- und Beugebewegung des Knie¬ 
gelenkes ist nicbt beschrknkt. Auch die Rollbewegung in diesem Ge- 
lenk ist nicbt merklich beschrknkt. Im linken Kniegelenk sehr deutliche, 
weiche Crepitationen, im rechten nur unbedeutend. 

Unterscbenkelmuskel: Mm. tibialis anticus \ beider- 

extensor hallucis I seits 

extens. dig. comm. long, [kusserst 

peronei I schlaff. 

Wadenmuskeln beiderseits abnorm dlinn und weicb, rechts mehr als 

links. Die Beurtbeilung der einzelnen Muskeln wird durch das ziemlich 
reichlicbe Fettpolster erschwert. 

Fussmusculatur: Die kleinen Fussmuskeln sind durchweg hoch- 
gradig atropbisch. Die Muskeln des Grosszehenballens scheinbar voll- 
stkndig geschwunden, die tibrigen Muskeln der Fusssohle wohl nur in 
geringen Resten erbalten. Dadurch erscheint die Fusssohle abnorm hohl, 
die Haut liegt, besonders an den inneren Knocben, fast unmittelbar auf. 
— Ueber das Verhalten der einzelnen Mm. interossei und des M. extens. 
digit, brevis ist nichts Sicheres zu sagen; nur scheinen die Furchen 
zwischen den einzelnen Metatarsalknocben abnorm tief. 

Beinbewegungen: An der Haltung von Becken, Ober- und 
Unterschenkel ist, abgesehen von einer leicbten Senkung der linken Becken- 
bklfte, infolge Verknderung des linken Kniegelenkes nichts Besonderes 
zu erwkbnen. 

Die Fussspitzen bkngen herunter, die Zeben sind in den Metatarso- 
phalangealgelenken gestreckt, in den Interpbalangealgelenken leicht ge- 
beugt. Nur die linke grosse Zebe zeigt in diesem Gelenk eine fast recht- 
winkelige Beugung. Die FUsse sind ferner in unbedeutendem Grade 


Digitized by ^.ooQle 



Beitrag zur Casuistik der neurotischen Muskelatrophie. 


455 


supinirt, aber viel weniger stark als bei Peroneus-Lahmung. Nirgends 
eine Contractor. 

Bei Bewegnngen verhalten sich die Becken- and Oberschenkelmaskeln 
in jeder Beziehung normal. Mit Unterschenkel- und Fnssmuskeln ver- 
mag Patient irgend welche Bewegungen nicbt auszuftthren. Nur eine 
ganz geringe Plantarflexion des linken Fusses ist mdglich, wenn derselbe 
passiv dorsal flectirt wird. Patient geht mit Hochheben der Knie, um 
die herabh&ngenden Zehen gentigend zu heben, trotzdem kommt er bis- 
weilen mit der Dorsalflache der Zehen zuerst anf den Boden. Dafttr 
sprechen auch geringe Verdickungen der Haut an den Interphalangeal- 
geienken der 1. und 5. Zehe. Beim Niedersetzen kommt der Fuss meist 
mit der ganzen Fl&che auf den Boden. Der aussere Fussrand wird zwar 
zuerst aufgesetzt, der Fuss kommt aber nie in eigentliche Klumpfuss- 
stellung. 

Patient geht auf ebenem Boden ohne jede Unterstiitzung ziemlich 
gut, im Freien oder beim Treppensteigen aber muss er sich leicht auf 
einen Stock oder ein Gel&nder sttttzen, weil er sich sonst nicht hinreichend 
sicher auf den Ftissen halten kann. Er steht mit gespreizten Beinen und 
nach aussen gerichteten Fussspitzen ziemlich sicher, wenn er sich dabei 
auf einen Arm stiitzen kann. Ohne Unterstiitzung vermag er nicht zu 
stehen, er ist auch nicht, wie der Bruder, im Stande, durch leichte Be¬ 
wegungen der Oberschenkel- und Beckenmusculatur sich im Gleichge- 
wicht zu erhalten. Patient giebt ferner an, dass er bei stkrkerer Kalte 
unsicherer auf den Beinen sei. 

Am hinteren Theile des M. deltoides, des Cap. int. und extern, des 
Triceps der Extensoren des Vorderarmes und der M. vasti bemerkt man 
bin und wieder in der Ruhe, namentlich aber nach Bewegungen sehr 
deutlich, fibrill&re Zuckungen. Bisweilen ist es nicht bios ein Flimmern 
der Muskelfasern, sondern es sind kurze Zuckungen kleiner Muskelpartien. 

Maasse: Oberschenkel 20 Cm oberhalb des I r. 49 Cm. 

oberen Kniescheibenrandes / 1. 45 * 

Unterschenkel (grdsster Waden- ] r. 30 * 

umfang) J 1. 31 * 

Sensibilitat: Objectiv in jeder Beziehung normal. Patient ftthlt 
tiberall leichte Bertihrung mit einem weichen Haarpinsel, unterscheidet 
Kopf und Spitze der Nadel, erkennt auf die Haut gezeichnete Figuren, 
ferner in normaler Weise Wasser von 45° C. als warm, von 10° C. als 
kalt. Er hat normale Schmerzempfindung, Druckempfindlichkeit und 
normalen Lagesinn. Trophische Storungen fehlen. Nur fallt an ktih- 
leren Tagen eine leichte blauliche Farbung der Haut der Unterschenkel 
und Flisse auf. 

R e f 1 e x e: Patellarreflexe fehlen beiderseits. Fusssohlenreflexe rechts 
vorhanden, links fehlend. Cremaster- und Bauchdeckenreflex lebhaft. 
Periost- und Sehnenreflexe fehlen an den Armen. 

Augen: Stellung und Beweglichkeit normal. Pupillen ziemlich eng, 
gleich, reagiren prompt auf Licht und Accommodation. 

Inn ere Organe: Ohne krankhafte Veranderungen. Stuhl- und 
Qarnentleerung normal. 
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Elektrische Untersuchung. 

Gross© Eiektrode auf Brust; bei Nervea kleiae, bei Muskein mitttere. 


Farsdisch GaWanisch 


Hollenabstand in. Mm. 
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N. facialis: 
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N. radialis: 

r. 

— 

10 

18 


1. 

55 

10 

18 

N. medianus: 
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7 
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N. cruralis: 
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1. 
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> uaerregbar 

uaerregbar 

N. peroaeus: 

r. 

= I 

(Fussgeleak) 

1. 




N. tibialis: 

r. 

3 

25 

25) Zuckung nur 





> in einzeinen 

(Kaiekehle) 

1. 

= 

20 

20 j BUndeln 

N. tibialis: 
(Fussgeleak) 

r. 

1. 

1 

J 

> uaerregbar J 

► uaerregbar 



Muskela: 


M. labialis iaf.: 

r. 

95 

1 

3 


1. 

95 

l 1 /* 

2 

M. biceps: 

r. 

75 

3 V* 

7 


1. 

80 

2 

3 72 

M. triceps cap. 

r. 

75 

3 

4‘/i 

ext.: 

1. 

75 

5 

7 

M. exteas, digit. 

r. 

65 

7 

8 

commua.: 

1. 

60 

3 V* 

13 

Muskela des 
Daumenballens: 

r.l 

M 

| uaerregbar 

uaerregbar 

M. vastus ext.: 

r. 

30 

12 

20 


1. 

30 

12 

15 

M. gastrocaemius: 

r. 

uaerregbar 

25 

40 


1 . 

r 

25 

60 miaimale, aber 
prompt© Zuckung 

M. peroaeus: 

r. 

1 . 

r. 

1. 

= 



M. tibialis anticus: 

5 

» uaerregbar 

, uaerregbar 

M. flex, digit 

r. 

= 



brevis: 

1 . 

= 
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Faradisch Galvanisch 

Rollenabatand in Mm. KaSZ AnSZ 

M. abduct, hallnc.: r. unerregb. unerregb. b.l 5 M.-A. tmerregb.b.l5M.-A. 

1 . * 

Leitungswiderstknde. Grosse Elektrode aaf Brast. Mittlere Elektrod© 

aaf 20 Elemente. 

Vorderarm: Beugeseite r. 10 M.-A. 

1 . 10 

Oberschenkel: r. 11 

1. 15 

Fnsssohle: r. 5 

1. 5 

Faradocutane Sensibilit&t. Rollenabstand Ton Mm. mit der Erb’schen 

Elektrode. 

Erste Empfindung Scbmerz 


Mitte, Oberarm: 

r. 

60 

35 

(Beugeseite) 

1. 

65 

40 

Vorderarm: 

r. 

70 

35 

(Beugeseite) 

1. 

70 

35 

Vola maims: 

r. 

45 

\ 


1. 

45 

/ 

Oberschenkel: 

r. 

75 

55 

(Streckseite) 

1. 

75 

55 

Knie: (Patella) 

r. 

45 

nicht au8zul#8en 


1. 

45 

25 

UntersGhenkel: 

r. 

55 

25 

(Mitte d. Tibiakante) 

1. 

55 

25 

Fnssrlicken: 

r. 

45 

\ 


1. 

45 

1 Scbmerzempfindung 

Fnsssohle: 

r. 

25 

\ nicht auszuldsen. 


1. 

20 

) 


Wahrend des Krankenbansaufenthaltes keine Verftnderung. Am 
17. August 1895 Entlassnng. 

Leider gelang es nicht, die gleichfalls erkrankte Schwester zum 
Eintritt in die Klinik zu bewegen. Auch Herrn Dr. Mund in Gtfrlitz, 
dem die Leipziger Klinik filr die letzte Zuweisnng des jttngeren der 
Brilder zu bestem Danke verpflichtet ist, gelang es nicht, sie bebufs 
einer Untersuchung zu Gesicht zu bekommen. 

Wir haben in den vorstehenden 2 Fallen eine Krankheit vor 
uns, die von 7 Geschwistern 3 befallen hat (2 mannliche, 1 weibliches). 
Der Vater war gesund, die Mutter soil an Basedow'scher Krank¬ 
heit gelitten haben. Sonst sollen keine Ahnliche Krankbeiten in der 
Familie, soweit feststellbar, vorgekommen sein. Drei weitere Ge- 
schwi8ter starben in frtlhem Alter. Der famili&re Charakter der Krank- 
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beit steht demnach fest. Die Krankheit befiel, obne besondere Ur- 
sacbe, die vorher scheinbar vollkommen gesunden Individuen gleich- 
massig im 10. bis 11. Lebensjabre und trat (die Schwester ist leidcr 
nicht beobachtet) zugleicb an Ftissen nnd H&nden anf. Es traten 
zunacbst Schw&che und ieichte Ermildung ein, welcbe sp&terhin be- 
sonders nacb festem Zugreifen mit den Handen in den Streckmuskeln 
der Vorderarme merklich waren, die Streekung der Finger bedeutend 
erschwerten und von den Kranken als „Kr&mpfe“ in den Handen 
bezeichnet wurden. Weiterhin entwickelten sich schlaffe Lahmung und 
Muskelschwund. An den Handen und Filssen am starksten ausge* 
pragt, nimmt die Erkrankung nacb dem Centrum bin ab, so dass die 
Rumpfmusculatur keine sicbtbaren Veranderungen aufweist. Die 
Extensoren waren entscbieden starker befallen als die Flexoren. Bei 
ktihler Witterung warden die Giiedmaassen noch weit gebraucbs- 
unfahiger. Contracturen und spastiscbe Erscheinungen bestanden 
nicht. Die Reflexe waren deutlich abgeschwacht, resp. ganz aufge- 
hoben, jedenfalls niemals gesteigert. Objective Sensibilitatsstbrungen 
wurden nicht beobachtet. Dagegen bestand ein starkes Kaltegefttbl 
an den Extremitaten. Die Haut war zeitweise blaulich verfarbt. Auf- 
fallend ist, dass beide Brttder vollkommen gleichmassig erkrankten, 
so dass die Krankengeschichte des einen fast bis ins Einzelne auf den 
anderen passt. Nur ist bei dem alteren Bruder das Leiden bereits 
weiter fortgeschritten. Das beweist besonders ein Vergleich der elek- 
trischen UntersuchuDg in beiden Fallen. Sie ergab ferner den fbr 
neurotiscbe Muskelatrophie cbarakteristischen Befund: hocbgradige 
Herabsetzung oder Erloschensein der faradiscben und galvanischen 
Erregbarkeit in den gelahmten Muskeln und dazu gehbrigen Nerven. 
In Fall I konote an den Daumenballenmuskeln auch EaR constatirt 
werden. Die bfters beobachtete Verminderung der elektriscben Er¬ 
regbarkeit in noch normal functionirenden Muskeln oder Nerven wurde 
an den untersuchten Theilen nicht festgestellt. Die starke Herabsetzung 
der Erregbarkeit im linken N. cruralis von Fall II ist wohl auf dieVer- 
anderung durch die Subluxation der Patella zu beziehen. Die hoheu 
Zahlen fiir den N. facialis in demselben Fall sind vielleicbt durch das 
reichliche Fettpolster im Gesicht herbeigeftihrt. Mbglicher Weise h&tte 
aber eine noch detaillirtere Untersuchung den Befundnoch erheben lassen. 

Jedenfalls findet sich auch bei unseren Fallen ein Fortschreiten 
des Leidens nach dem Stamme hin. Fibrillare Zuckungen wurden 
deutlich in beiden Fallen constatirt. 

Soweit der Befund. Giebt er uns das Recbt, die Falle der neu- 
rotischen Form der Muskelatrophie zuzuz&hlen? 
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Ich babe eben bereits die Differentialdiagnose eingehend be- 
sprocben, so dass ich mich hier kurz fassen kann. Wie schon er- 
wahnt, ist die Familiaritat und Hereditat gegen die spinale Form 
nicht mehr zu verwerthen, was neuerdiDgs wieder ein Beitrag Hoff¬ 
mann’s (1895) beweist. Aber bei der spinalen Form ist niemals die 
gleichzeitige ErkrankuDg aller 4 Extremitaten, ein Uebergreifen auf die 
Beine nursebr sp&t nnd dann wohl nie mit Ueberspringung der Rumpf- 
muskeln beobachtet worden. Ferner ist die Abnahme der elektrischen 
Erregbarkeit bei der spinalen Atrophie nicht so stark ausgepr&gt. 
Sie erliscbt erst nach vblligem Untergange des Muskels, da bei ibr 
langsame, von Faser zu Faser fortscbreitende Degeneration eintritt. 
Wie charakteristisch flir die neurotische Form ist weiter das Befallen- 
werden zun'dcbst der distalen Theile der Mnsculatur. Endlich ist das 
gesprocbene Kaltegeilihl dem Krankheitsbild der spinalen Form fremd. 

Gegen Poliomyelitis ant. chronic, wie Neuritis spricht das lang¬ 
same und gleichzeitige Eintreten der Lahmung und Atrophie, die 
Familiaritat und der'progressive Charakter. Auch die theurapeutisch 
interessante Besserung der Beweglichkeit in den Unterschenkeln und 
in geringem Grade auch in den Vorderarmmuskeln bei Fall I spricht 
nicht gegen neurotische Atrophie. Denn von einer wirklichen Re¬ 
generation der Muskeln ist, wie der unveranderte elektrische Befund 
beweist, nicht die Rede. Es ist aber wohl leicht erkldrlich, dass 
ein Patient, der, jahrelang ohne arztlicbe Behandlung, sich gewohnt 
hat, bestimmte Functionen Uberhaupt nicht mehr zu verrichten, durch 
fortgesetzte systematische Uebung und Massage noch in scheinbar 
vbllig gelabmten Muskeln eine etwas ausgiebigere Bewegungsfahig- 
keit wieder erbalt. 

Der Syringomyelic gegentiber ist hervorzuheben, dass bei unseren 
Fallen alle spastischen Erscheinungen, trophischen und sensiblen 
Stbrungen feblen. Zudem mtisste man bei Syringomyelie das Auf- 
treten zweier Herde bei beiden Patienten an den gleichen Stellen 
annehmen. Die Abgrenzung endlich gegen myopathische Formen, 
Tabes, Lateralsklerose ist schon oben erbrtert, so dass hier eine noch- 
malige Besprechung unnothig ware. 

Halten wir das familiare Auftreten, den Beginn in der Kind- 
heit, die stSrkste Entwickelung der Atrophie an den Extremit&ten- 
bnden, ihre nach dem Rumpf zu immer mehr abnehmende Aus- 
eildung, das Starke KSltegeftihl in den Extremitaten und den elek¬ 
trischen Befund zusammen, so ist wohl nicht zweifelhaft, dass wir es 
hier mit ausserordentlich typischen Fallen der Hoffmann’schen Form 
von neurotischer progressiver Muskelatrophie zu thun haben. Be- 
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merkenswerth waren in Fall 1, der 4 Jabre hindurcb von Zeit za 
Zeit eingebend untersucbt werden konnte, die fast vOllige Stability 
des Znstandes, das Ergriifensein einzelner Hals- nnd Schnltermnskeln 
nnd der wenn ancb geringe Erfolg therapentischer Maassnahmen. 
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Einladnng 

zur 

69. Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte 
in Braunschweig. 

20 . bis 25. September 1897. 

Brauns cEweig bat seit der 19. Versammlung im Jabre 1841 
nicbt die Ehre gehabt, die Deutschen Naturforscher und Aerzte in seinen 
Mauern begriissen zu kbnnen. Mit grosser Freude baben es daber alle 
der Naturforschung und Medicin nabe stebenden Ereise unserer Stadt 
begrtisst, als auf wiederholte Einladung von Seiten des Lehrer-Collegiums 
der Herzoglichen tecbnischen Hochschule, des Vereins ftir Naturwissen- 
schaft, des &rztlichen Kreis-Vereins und des Vereins fttr Offentliche Ge- 
sundheitspfiege die vorjahrige Versammlung zu Frankfurt a. M. unter 
freudiger Zustimmung unseres Stadt-Magistrates beschloss, die nachste 
Tagung in Braunschweig abzubalten. 

Das wohlwollende Entgegenkommen, das wir bei dem Herzoglichen 
Staats-Mini8terium und den Stadtischen BehOrden in unserem Bestreben 
gefunden baben, die Versammlung zweckmassig vorzubereiten, das ent- 
gegenkommende Verbalten aller von uns urn ibre Mitarbeit gebetenen 
BehOrden und Privatpersonen, nicbt minder aucb die bis jetzt schon in 
Aussicht gestellte zahlreicbe Betheiligung hervorragender Ge- 
lehrter des deutschen Spracbgebietes und des Auslandes geben uns 
die Hoflfhung auf ein gutes Gelingen der bevorstehenden Versammlung. 

Indem wir, als die in Frankfurt a. M. erw&hlten Gesch&ftsfiihrer 
dieser Versammlung, im Folgenden den Naturforscbern und Aerzten das 
Programm derselben, soweit es sich bisher bat aufstellen lassen, zur 
Kenntniss bringen, laden wir im Namen unserer hiesigen Fach- 
genossen und der gesammten Btlrgerschaft Braunschweigs 
alle deutschen Naturforscher und Aerzte, nicht minder auch alle fremden 
Gelehrten und Freunde der deutschen Forschung, welcbe sich an un- 
seren Verhandlungen betheiligen wollen, herzlichst ein, an der 
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Versammlung Theil zu nehmen. Unsere mehr als tausendjahrige 
Stadt, die ehrwiirdige Stadt Heinrichs des Lowen, wird alien fremden 
Gasten ein freudiges Willkommen bereiten. 


Auszug ana der Allgemeinen Tagesordnung. 

Sonntag, 19. September: 

Morgens 10 Uhr: Sitzung des Yorstandes der Gesellschaft deutscher Naturforscher 
und Aerzte in Brttning’s Saalbau (Clubzimmer). 

Morgens 11 Uhr: Sitzung des wissenschaftlichen Ausschusses in BrCtning’s Saal¬ 
bau (Weisscr Saal). 

Nachmittags 2‘/a Uhr: Besichtigung der auf dem Leonhardplatze zu veranstal- 
tenden Yolks- und Jugendspiele (geleitet auf Yeranlassung des deutschen 
„Ausschusses far Yolksspiele“ und der Gesch&ftsfUhrung von Herrn 
Prof. Dr. Konr. Koch). 

Nachmittags 5 Uhr: Gemeinschaftliches Mittagsessen der Yorstands- und Ans- 
schuss-Mitglieder der Gesellschaft und der Mitglieder der Braunschweiger 
Orts-AusschUsse im „Deutschen Hause“. 

Abends 8 Uhr: BegrUssungs-Abend in der Egydienhalle (mit Damen). 

Montag, 20. September: 

Morgens 9 Uhr: I. Allgemeine Sitzung in BrUning’s Saalbau (Grosser Saal). 

1. ErOffnung durch den ersten GeschftftsfQhrer der Versammlung, Herrn 
Geh. Hofrath Prof. Dr. Wilh. Biasius. 

2. BegrUssungsansprachen. 

3. Mittbeilungen des ersten Yorsitzenden der Gesellschaft deutscher 
Naturforscher und Aerzte, Herrn Hofrath Prof. Dr. Victor Edler 
von Lang (Wien). 

4. Vortrag des Herrn Prof. Dr. Rich. M eyer (Braunschweig): Ghemische 
Forschung und chemische Technik in ihrer Wechselwirkung. 

5. Vortrag des Herrn Geh. Medicinalrath Prof. Dr. Wilh. Waldeyer 
(Berlin): Befruchtung und Vererbung. 

Nachmittags 3 Uhr: Bildung und Erbffnung der Abtheilungen. Wahl der Wahl- 
m&nner fQr den wissenschaftlichen Ausschuss. 

Abends 7 Uhr: Fest-Vorstellung im Herzoglichen Hoftheater: Der wilde J&ger. 

Grosse romantische Oper in 4 Acten frei nach Julius Wolff’s gleich- 
namiger Dichtung von G. Wagner und G. Langenbeck. Musik 
von A. Schulz. 

Nach dem Theater zwanglose gesellige Yereinigung. 

Dienstag, 21. September: 

Morgens 9 Uhr: Sitzungen der Abtheilungen. Wahl der Wahlm&nner fUr den 
wissenschaftlichen Ausschuss, wenn nicht schon am Tage vorher voll- 
zogen. 

Mittags 12Vs Uhr: Erg&nzungswahlen zum wissenschaftlichen Ausschusse durch 
die Wahlm&nner im Polytechnikum, Zimmer Nr. 41 (HOrsaal fttr Chemiel. 
Nachmittags 3 Uhr: Sitzungen der Abtheilungen. 

Abends 6 Uhr: Allgemeines Fest-Essen in der Egydienhalle. 
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Mittwoch, 22. September: 

Morgens 8 Uhr: Geschaftssitzung der Gesellschaft in BrQning’s Saalbau (Gr. Saal). 

Tagesordnung: 1. Wahl des Versammlungsortes fQr 1898; 2. Wahl 
der Gescb&ftsfQbrer fQr 1898; 3. Erg&nzungswahlen fQr den Vorstand; 
4. Vorlegung dc9 Kassenberichts fQr 1896; 5. Berathung ttber An- 
tr&ge des Vorstandes auf Abanderung der Statuten (s. Haupt- 
Programm). 

Morgens 10 Uhr: Gemeinaame Sitzung der Abtheilungen dor naturwissenscbaft- 
lichen Hauptgruppe unter Betbeiligung aller interessirter medicinischen 
Abtheilungen in BrQning’s Saalbau (Grosser Saal). Yorsitzender: Herr 
Geh. Hofrath Prof. Dr. Johannes Wislicenus (Leipzig). 

T h ema: Die wissenscbaftlicbe Photographie und ihre Anwendung auf 
den verschiedenen Gebieten der Naturwissenschaften und Medicin. 

Bis jetzt haben freundlichst Vortrage und Referate Qbernommen: 

Herr Prof. Dr. H. W. Vogel (Berlin): Einleitender Vortrag Qber den 
jetzigen Stand der wissenschaftlichen Photographie. 

Herr Dr. Rend du Bois-Reymond (Berlin): Die Photographie in 
ihrer Beziehung zur Lehre vom Stehen und Geben. 

Herr Ingenieur Dr. Max Levy (Berlin): Ueber AbkQrzung der Expo- 
sitionszeit bei Aufnabme mit Rdntgen-Strahlen. 

Herr Prof. Dr. Oscar Lassar (Berlin): Referat Qber die medicinische 
Anwendung der Photographie. 

Auch erbietet 8ich auf dringenden Wunsch der GeschaftsfQhrung freundlichst 
Herr Prof. Dr. Emil Selenka (MQnchen), Qber die Anwendung der 
Photographie bei Forschungsreisen unter VorfQbrung der von seinen 
indischen Reisen mitgebrachten Glasphotographien zu sprecben. 

Weitere Vortr&ge und Referate stehen in Aussicht. 

Weitere Anmeldungen werden erbeten. 

Nachmittags 3 Uhr: Fortsetzung der gemeinsamen Sitzung der Abtheilungen und 
der Discussion Qber die wissenschaftliche Photographie und ihre An¬ 
wendung etc. 

Nachmittags 5 bis 7 Uhr: Besichtigung der Uebungen in ersten HQlfeleistungen 
bei UnglQcksfallen, welche in der Samariter-Schule (Turnhalle 
des Realgymnasiums, Scharnstras9e 7) der Schulleiter Herr 
Dr. med. Willibald Eydam vorzufOhren beabsichtigt. 

Abends 8 Uhr: Fest-Commers (mit Damen) in der Egydienhalle. 

Donnerstag, 23. September: 

Morgens 9 Uhr: Sitzungen der Abtheilungen. 

Nachmittags 3 Uhr: Sitzungen und AusflQge der Abtheilungen. 

Abends 8 Uhr: Feat-Ball im Wilhelmsgarten (Eingang an der Catharinenkirche). 

Freitag, 24. September: 

Morgens 9 Uhr: II. Allgemeine Sitzung in BrQning’s Saalbau (Grosser Saal). 

1. Vortrag des Herrn Geh. Medicinalrath Prof. Dr. Johannes Orth 
(Gottingen): Medicinischer Unterricht und arztliche Praxis. 

2. Vortrag des Herrn Dr. Hermann Meyer (Leipzig): Im Quellgebiet 
des Schingu. Landschafts- und Volksbilder aus Centralbrasilien. 

3. Schluss-Reden. 
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Mittags l 1 /* Dhr: Einfaches Mittagsessen in dem Bahnhofs - Restaurant and In 
ben&chbarten Gasth&usern: H6tel Eaiserhof, Hotel Monopol etc. 

Nachmittags: AusflGge mit Damen (zur Auswahl nach WolfenbClttel oder nacb 
EOnigsIutter). Genaueres im Haupt-Progr&mm, das von der unter- 
zeichneten Gesch&ftsfQhrung erh&ltiich ist. 

Abends von 9 Ubr an: Abscbiedszusammenkunft im Altstadt-Rathhause zu Braun¬ 
schweig (unter festlicher Beleuchtung des Ratbbauses and Brunnens 
von Seiten der Stadt). 

Sonnabend, 25. September: 

Tagesausflug mit Damen nach Bad Harzburg. Abfahrt mit Extrazug 9 Dhr 
5 Minuten frlih. Ankunft in Bad Harzburg 10 Uhr 30 Minnten. Besich- 
tigung von Bad Juliusball. Dann in drei verschiedenen Gruppen (nacb 
Wahl) entweder 

1 . fiber den Burgberg, die Rabenklippen, die SennbQtte nach den 
„Eicben“, oder 

2 . fiber das Molkenhaus, die Rabenklippen, den Burgberg nach den 
„Eichen u , oder 

3. kleinere Spazierg&nge ins Radautbal, zum Wasserfall, sowie in 
der n&heren Umgebung von Bad Harzburg, mit Besicbtigung des 
Herzogl. Gestdts, das aucb den anderen Gruppen zuginglich 
Bein wird. 

Mittags 12 Ubr: FrOhstdck entweder 1. auf dem Burgberge oder 2. auf dem 
Molkenhause oder 3. in Bad Harzhurg. 

Nacbmittags 3 1 /* Ubr: Mittagsessen im Actien-HOtel und in einigen anderen Hotels 
von Bad Harzburg (nach Wahl). 

Eaffee im Eurhause. Concert unter den Eicben. Beleuchtung des 
Burgberges. RQckfahrt nach Braunschweig 9 Uhr 30 Minuten Abends. 

Sonntag , 26. September: 

TagesausflQge mit Damen (zur Auswahl). Genaueres im Haupt-Programm. 

Braunschweig, im Juli 1897. 


Prof. Dr. Wilh. Biasing, Prof. Dr. Bioh. Schnls, 

Geheimer Hofrath. Oberarzt am Herzogl. Erankenhause. 
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